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Введение
Учебно-методическое пособие предназначено для студентов лечебного и 
стоматологического факультетов с целью более целенаправленной подготовки к 
практическим занятиям по дерматовенерологии. Составлено в соответствии с Программой 
Министерства здравоохранения Республики Беларусь по дерматовенерологии и 
тематическим планом практических занятий, предусматривающих подготовку врачей 
общей практики и стоматологов. Учебный материал конкретизирован и представлен в 
виде трех разделов, охватывающих вопросы общей и клинической дерматовенерологии: 1) 
«Вопросы общей дерматологии», 2) «Клиническая дерматология», 3) «Инфекции, 
передаваемые половым путем» (Венерология).
Пособие может быть полезно в практической деятельности врачей различных 
специальностей. В разделе «Вопросы общей дерматологии» в сжатом виде 
рассматриваются: история развития дерматологии, вопросы дерматологической
семиотики, этиологии и патогенеза кожных болезней, методика осмотра 
дерматологического пациента; морфологические элементы кожных сыпей и их 
гистопатология; лекарственные средства общей терапии, лекарственные формы и средства 
наружной фармакотерапии кожных болезней, методы физио- и бальнеолечения 
дерматозов.
При описании дерматовенерологических нозологий в разделах «Клиническая 
дерматология» и «Инфекции, передаваемые половым путем» сформулирована общая 
характеристика заболевания, сведения об этиологии, эпидемиологии, патогенезе, 
основных симптомах, диагностике, дифференциальном диагнозе, лечении и профилактике 
дерматозов, встречающихся с различной частотой, а также пяти классических и других, 
часто встречающихся инфекций, передаваемых преимущественно половым путем
(ИППП).
В клинической части пособия приведено описание доброкачественных, предраковых 
и раковых новообразований кожи и слизистых, лимфом кожи, гемодермий, проявлений 
метастазов в кожу при неоплазиях различной локализации, особенностей клиники и 
течения дерматозов при ВИЧ-СПИД.
Представленные в пособии дерматозы и ИППП сопровождаются 24 таблицами и 3 
схемами, отражающими вопросы классификации, патогенеза и применяемых 
лекарственных средств общего и топического воздействия.
Следует подчеркнуть, что для полноценной подготовки к конкретному 
практическому занятию по дерматовегнерологии студенту необходимо: 1) изучить к 
занятию рекомендуемые учебные издания по дерматовенерологии, материалы данного 
учебного пособия, материалы шггернетресурса; 2) ознакомиться с тестами для входящего 
контроля, решением предлагаемых ситуационных и фотозадач и методиками выполнения 
практических навыков; 3) повторить базисные разделы, полученные на кафедрах: 
анатомии, гистологии, микробиологии, физиологии, патофизиологии, биохимии, 
фармакологии и др.
Тесты с пояснениями, ситуационные задачи с эталонами ответов, перечень 
практических навыков и методики их выполнения приведены в соответствующих 
пособиях (В Л . Адаскевич и соавт., 2010, 2000) и учебном руководстве «Кожные и 
венерические болезни» (В Л . Адаскевич, В.М. Козин, 2006,2009,2013).
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ВОПРОСЫ  ОБЩЕЙ ДЕРМАТОЛОГИИ 
 
ИСТОРИЯ РАЗВИТИЯ ДЕРМАТОЛОГИИ 
 
Дерматология – наука о коже и ее болезнях; изучает строение и функции   кожи в 
норме и при патологии, взаимосвязь дерматозов с различными патологическими 
состояниями организма, исследует этиологию и патогенез различных дерматозов, 
разрабатывает методы диагностики, лечения и профилактики заболеваний кожи. 
Наука о коже (по-гречески derma – кожа, logos – слово, наука) начала 
формироваться еще в древние времена. Упоминания о кожных болезнях обнаруживаются 
с момента появления письменности. В китайских медицинских книгах (III-II 
тысячелетие до н. э.) имеются описания проказы, фавуса, чесотки, ихтиоза, витилиго, 
экземы, алопеции, фурункула, карбункула, рожи, угрей.  В египетских папирусах (3000 -
1000 гг. до н. э.) приводится описание экземы, проказы, чесотки, карбункулов, 
бородавок, мозолей и других поражений кожи.. В учении Сушруты (VIII-IV века до н.э., 
Индия) сообщается о проказе, мозолях, выпадении волос, потертости ног; 
предлагались ряд средств для лечения кожного зуда и крапивницы. В книгах Моисея 
имеются описания фавуса, проказы и других кожных болезней.  
В Древней Греции  Гиппократ (460-370 гг. до н. э.)  описал ряд кожных болезней и 
объяснял их возникновение  неправильным смешением черной и желтой желчи, крови и 
слизи (прообраз гуморальной теории). Гиппократ ввел термины: герпес, лепра, 
алопеция, афты, карцинома, эктима, петехии и др. 
У римлянина Цельса (25 г. до н. э.) в трактате «De medicina libri octo»  
описываются фурункул, карбункул, сикоз, рожа, псориаз, остроконечные кондиломы, 
круговидное выпадение волос, глубокая трихофития и др. Для их лечения он 
рекомендовал применять солнце, тепло, физические упражнения. 
Выдающийся среднеазиатский ученый Авиценна (род. в 980 г. н. э.) описал пузырчатку, 
крапивницу, почесуху, ришту, отличал проказу от слоновости. Его  труд «Канон врачебной 
науки» содержит рекомендации китайской, индийской, греческой медицины, а также 
собственные описания болезней и рецепты лечения. 
В Средние века в развитии естественных наук наблюдался застой. С началом развития 
капитализма наметился общий прогресс науки, включая медицину, искусства, 
промышленности. 
В 1571 г. итальянец Меркуриалис выпустил первый учебник по кожным болезням – «De 
morbus cutaneus». Мальпиги разделил эпидермис на роговой и слизистый (мальпигиев) 
слои, описал сальные и потовые железы, волосяные фолликулы, жировые клетки. 
Формирование дерматологии как раздела медицины началось в конце XVIII – начале 
XIX века.  
Венский профессор И. Пленк создал учебник по дерматологии – «Doctrina de morbis 
cutaneus» (1776), в котором  все болезни кожи разделил на 14 классов, положив в основу 
принцип внешнего сходства болезней по морфологическим элементам (пятна, узелки, 
пузырьки, корочки и т.д.), однако без учета этиологических факторов и общего состояния 
организма. Предложенная им морфологическая классификация, возникающих на коже 
сыпей, позволила выработать единый подход к  описанию дерматологического статуса. 
Морфологический принцип изучения кожных болезней разрабатывался английской 
дерматологической школой. Виллан (1757-1812) ввел  термин «экзема»,  описал это 
заболевание, выпустил руководство по кожным болезням. Бейтман (1778-1821) издал первый 
дерматологический атлас и руководство по кожным болезням. Вильсон (1809-1884) 
выпустил ряд монографий и руководств по дерматологии, описал красный плоский 
лишай и другие заболевания, основал первый дерматологический журнал; Гетчинсон 
(1828-1913) исследовал  поздний врожденный сифилис, описал некоторые 
дерматозы. 
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Вопросы этиологии и патогенеза кожных болезней начали разрабатываться 
французской дерматологической школой.  Ее основатель Жан Алибер (1766-1837) 
предложил классификацию кожных болезней, и считал, что их большинство возникает из-за 
«порчи соков» организма и  диатеза, издал руководство и атлас по дерматологии, описал 
туберкулезную волчанку, некоторые дерматозы, внедрил термины «дерматоз», 
«сифилид». Другой известный представитель французской дерматологической школы   А. 
Базен (1807-1878) в своих трудах указывал, что «нет болезней кожи, а только болезни всего 
организма. На коже имеются только проявления последних». Ему принадлежит описание 
чесоточного клеща как причины чесотки, установление роли паразитарных грибов в 
возникновении микозов и др. 
Ж. Алибер (Alibert) сформировал школу известных французских дерматологов: Biett 
(1781-1840), Cazenave (1795-1877), Bazin (1807-1878), Gibert (1797-1866), Devergie (1798-
1879), Vidal (1825-1893), Besnier (1831-1909), описавших ряд дерматозов, которым 
присвоены их фамилии. Казенав (Cazenave) в 1843 году основал первый в мире журнал по 
кожным и венерическим болезням.  
Успехи микробиологии в 80-е годы XIX века, во многом связанные с работами Пастера, 
способствовали попыткам создания этиологической классификации кожных болезней. 
Были открыты ряд возбудителей грибковых заболеваний (1839-1846), возбудитель 
сибирской язвы (1850), лепры (1873), описаны стрептококки и стафилококки (1880-1884), 
туберкулезная палочка (1882). Дерматологами изучались инфекционные дерматозы, 
микозы, реактивность организма больных, аллергические механизмы развития кожных 
заболеваний. В дерматологии начали внедряться биохимические методы, исследовалась 
роль эндокринных нарушений в патогенезе дерматозов. В этот период французскую 
дерматологическую школу представляли известные ученые − Brocq, Pautrier, Gougerot, 
Touraine, Civatte, Darier, Degos и др. 
Возникшая в середине XIX века в Вене немецкая дерматологическая школа  не 
разделяла взглядов французских дерматологов. Ее основатель Ф. Гебра (1816-1880)  
совместно со своим учеником венгром М. Капоши (1837-1902) разработали патолого-
анатомическую классификацию дерматозов.  Гебра придавал главное значение в 
возникновении дерматозов патогенному влиянию внешних (местных) раздражителей, изучал 
эволюцию  морфологических элементов. Гебра и Капоши  выпустили руководства по 
дерматологии, атласы по кожным болезням, описали ряд новых дерматозов (много-
формную экссудативную эритему, пруриго, пигментную ксеродерму, красный волосяной 
лишай и др.), разрабатывали наружные методы лечения кожных болезней; однако не 
учитывали роль патогенетических механизмов в развитии и течении дерматозов.  
Во второй половине XIX века в США Duhring издал руководство по кожным 
болезням и описал герпетиформный дерматоз. Дерматологи США (Mitchel, Meige, 
Osler, Schamberg) выделили ряд новых дерматозов, изучали физиологию и биохимию 
кожи, профессиональные и вирусные дерматозы, глубокие дерматофитии. 
Значительный вклад в развитие учения о болезнях кожи внесли итальянские 
дерматологи (Majocchi, Mibelli), швейцарские (Mischer, Lutz), скандинавские (Boeck, 
Schaumann). 
В разработке патогенетического направления  в дерматологии большую роль 
сыграли основоположники российской дерматологии А.Г. Полотебнов (Медико-
хирургическая академия, Петербург), А.И. Поспелов (Московский университет). Началось 
активное изучение роли вегетативной нервной системы в развитии дерматозов, появилось 
учение об аллергии (Артюс, Пирке, Ядассон, Сульцбергер и др.), исследовалось влияние 
функции эндокринных желез и других факторов на возникновение и течение кожных 
болезней. Известный  дерматолог начала XX века Ядассон издал 23-томное руководство 
(Handbuch) по дерматологии, в составлении которого приняли участие многие известные 
дерматологи.  
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В начале ХХ века взгляды дерматологических школ на вопросы этиологии и 
патогенеза дерматозов практически перестали отличаться. Их различия в настоящее 
время заключаются в приоритетности  направлений научных исследований.  
На современном этапе в развитых странах детализируются морфологические 
особенности дерматозов, выявляются новые синдромы, исследуются морфологические, 
биохимические, иммунологические, генетические нарушения, изучаются 
пролиферативные поражения лимфоидной ткани,  системные болезни соединительной 
ткани, предлагаются новые средства и методы лечения тяжелых и редко 
встречающихся дерматозов. 
Результаты исследований в области дерматологии обсуждаются на 
международных конгрессах, конференциях, симпозиумах. 
Российская школа дерматологов 
А.Г. Полотебнов (1838-1907 гг.) − основоположник Петербургской и Российской 
дерматологической школы, создал новое направление в дерматологии, в основе которого 
лежит представление о болезнях кожи с позиций целостности организма и важной роли 
нарушений нервной системы в возникновении дерматозов, которые могут наследоваться 
или быть приобретенными. Профессор А.Г. Полотебнов был сторонником комплексной 
(патогенетической) терапии и создателем профилактического направления в 
дерматологии. Дальнейшее развитие учения А.Г. Полотебнова связано с именами его 
преемников − Т.П. Павлова, С.Т. Павлова, В.И. Самцова, О.К. Шапошникова и др. (ВМА, 
Санкт-Петербург). 
Идея нервизма в дерматологии углубил профессор П.В. Никольский (1858-1940 гг.), 
возглавлявший кафедру кожных и венерических болезней в Варшавском университете, 
затем в Ростове-на-Дону. Им разрабатывались вопросы этиологии, патогенеза и терапии 
различных дерматозов с учетом состояния систем организма, особенно нервной системы. 
П.В. Никольский впервые в мире описал признак отслойки эпидермиса при потирании 
здоровой кожи у больных эксфолиативной пузырчаткой. Известен работами в области 
анатомии и физиологии кожи и как автор ряда учебников, монографий и руководства 
«Общая терапия кожных болезней».  
Одним из основателей Петербургской школы дерматологов является академик О.Н. 
Подвысоцкая (1884-1958 гг.), исследования которой были посвящены физиологии и 
патофизиологии кожи, роли функции нервной системы и внутренних органов в развитии 
дерматозов, изучению микозов, туберкулеза кожи, пиодермии, лепры. 
Основатель Московской школы дерматологов,  крупнейший клиницист профессор 
А.И. Поспелов (1846-1919 гг.) является автором  работ по атрофиям кожи, туберкулезной 
волчанке и известного издания «Руководство к изучению кожных болезней». 
Значительный вклад в развитие дерматологии внесли его последователи профессора В.В. 
Иванов, Г.И. Мещерский, П.С. Григорьев, В.А. Рахманов, Р.С. Бабаянц, Н.С. Потекаев, 
О.Л. Иванов (ММА им. И.М.Сеченова). 
Клинику кожных болезней II Московского медицинского института им. Н.И. 
Пирогова (РГМУ) возглавлял Н.А. Черногубов (1883-1942 гг.), который известен 
работами в области микологии. Затем кафедрой руководил  М.М. Желтаков (1903-1968 
гг.) − автор работ по изучению нейродерматозов, гипнотерапии, учебника по кожным и 
венерическим болезням. Его преемником в настоящее время является академик Ю.К. 
Скрипкин − автор работ в области аллергодерматозов, многих учебников и руководств по 
специальности. 
Крупным представителем Московской дерматологической школы является 
профессор Л.Н. Машкиллейсон (1898-1964 гг.), который на протяжении ряда лет 
руководил научной работой ЦКВИ. Известен работами в области дермато- и 
трихомикозов, амилоидоза кожи, пиодермий, аллергодерматозов, туберкулеза кожи и др. 
Автор ряда монографий и руководств по дерматологии. 
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Известный дерматолог Б.М. Пашков (1899-1973 гг.) (ММСИ им. Н.А. Семашко) 
впервые описал мягкую лейкоплакию, доброкачественную неакантолитическую 
пузырчатку только слизистой рта (совм. с Н.Д. Шеклаковым), разновидности 
эксфолиативного хейлита, ряд  заболеваний слизистой рта, губ, в т.ч. ассоциированных с 
дерматозами. Его исследования были продолжены профессором А.Л. Машкиллейсоном, 
автором также ряда учебников, пособий для врачей дерматовенерологов, стоматологов. 
Разработке различных актуальных вопросов дерматологии (профдерматозы, 
генодерматозы и др.) в последние десятилетия значительное внимание уделяли 
профессора А.А. Антоньев, К.Н. Суворова (РосМАПО) и др. 
Родоначальником Белорусской школы дерматовенерологов является академик А.Я. 
Прокопчук (1896-1970 гг.), ученик профессора Г.И. Мещерского, возглавлявший в 
течении 40 лет кафедру кожных и венерических болезней Минского медицинского 
института. В историю мировой дерматологии А.Я. Прокопчук  вошел как автор метода 
лечения хронической красной волчанки с помощью акрихина. В развитии белорусской 
дерматологической школы  важный вклад внесли профессора И.И. Богданович, О.П. 
Комов, Л.И. Богданович, Ю.Ф. Королев, А.Т. Сосновский, Л.И. Гокинаева, доценты Е.С. 
Певзнер, П.В. Дыло, Н.Ф. Павлов, профессора Н.З. Яговдик, Л.Г. Барабанов, С.В. 




































СТРОЕНИЕ И ФУНКЦИИ  КОЖИ, СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ ПОЛОСТИ РТА  У 
ВЗРОСЛЫХ И ДЕТЕЙ 
 
Кожа – один из важнейших и крупных органов, участвующих в поддержании 
гомеостаза человека. Являясь уникальным полифункциональным, в т.ч. мембранным 
образованием, она через сенсорные и защитные механизмы осуществляет контакт 
человека с внешним миром, отражает качество функционирования внутренних органов, 
эндокринной и нервной систем. В состав системы кожных покровов входят: кожа, волосы, 
сальные, потовые, церуминовые и некоторые другие железы, являющиеся их 
комбинацией, а также пальцевые органы и ногти (О.Д. Мяделец, В.П. Адаскевич, 2006 г.). 
Кожа содержит разнообразные клетки и неклеточные структуры, которые вовлекаются в 
патологические процессы, имеющие различные клинические   проявления. В процессе 
онтогенеза в коже человека сложилась высокоразвитая иммунная система, которая служит 
первым барьером на пути проникновения в организм инфекции и других патологических 
субстанций. Незначительные нарушения деятельности организма нередко сопро-
вождаются кожными проявлениями, сигнализирующими о наличии патологии со стороны 
внутренних органов,  нервной и эндокринной систем. 
Многообразие экзогенных и эндогенных причин и провоцирующих факторов 
обусловливают полиморфизм кожных сыпей и поражений слизистой полости рта (СПР) – 
ответной реакции организма, которые имеют свои характерные клинические особенности 
при различных дерматозах, а в ряде случаев ассоциированных с изменениям СПР. 
 
СТРОЕНИЕ КОЖИ У ВЗРОСЛЫХ 
Кожа как орган представляет собой трехкомпонентную систему, образованную: 1) 
эпидермисом, 2) дермой и 3) подкожно-жировой клетчаткой, которые находятся в  
морфофункциональном единстве, т.е. в коже имеются эпителиальная и  соедини-
тельнотканная части (О.Д. Мяделец, 2013). 
Эпидермис составляют следующие клетки: 1) кератиноциты (90-95% от всех клеток); 
2) меланоциты; 3) клетки Меркеля; 4) клетки Лангерганса; 5) немногочисленные 
лимфоциты и редко – тканевые базофилы. 
В эпидермисе находятся множественные нервные окончания. Поступление 
различных питающих и биологических микро- и макромолекул осуществляется через 
межклеточные лимфатические канальца. 
Эпидермис – многослойный плоский ороговевающий эпителий с высокими 
регенераторными свойствами. Полная смена эпидермиса происходит в течение 59-65 
дней. Толщина его колеблется от 0,04 мм (веки) до 1,6 мм на ладонях и подошвах стоп. 
Состоит из пяти слоев клеток: базального (зародышевого), шиповатого, зернистого, 
блестящего, рогового. Базальный слой лежит на базальной мембране – дермоэпи-
дермальном соединении, связывающем эпидермис с дермой.  
Дермоэпидермальное соединение (ДЭС) составляют: клеточная мембрана 
базальных эпителиоцитов с полудесмосомами, светлая пластинка (lamina lucida), 
базальная (плотная) пластинка (lamina densa) и фиброретикулярная (сетчатая) пластинка. 
Вдоль клеточных мембран базальных эпителиоцитов через небольшие интервалы 
выявляются полудесмосомы (повторяют структуру десмосом, однако, содержат 
наполовину меньшее число слоев). Основные компоненты полудесмосом: буллезный 
пемфигоидный антиген-1 (ВР-230) – участвует в прикреплении тонофиламентов; 
буллезный пемфигоидный антиген-2 (ВР-180); специфические рецепторы – интегрины и 
коллаген VII типа. К полудесмосомам прикрепляются пучки тонофиламентов базальных 
эпителиоцитов. 
Светлая пластинка располагается под клеточной мембраной эпителиоцитов. 
Содержит гликопротеины адгезии, обеспечивающие связь между  базальными клетками и 
базальной пластинкой; белки ламинины, крепящие филаменты, белки унцеины, 
участвующие в сборке базальной мембраны. 
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Базальная пластинка располагается под светлой пластинкой и состоит из 
коллагеновых волокон типа IV, V и VII и гепарансульфата. Тонкие фибриллы базальной 
пластинки пересекают lamina lucida соединяясь с мембранами базальных эпителиоцитов в 
местах их десмосом. Коллаген VII типа образует заякоривающие филаменты, 
внедряющиеся в плотные пластинки полудесмосом. Пластинка содержит также энтактин, 
связывающий ламинин с коллагеном IV типа. 
Под базальной пластинкой расположена фиброретикулярная пластинка. Ее 
составляют коллагеновые, ретикулиновые и крепящие («якорные») фибриллы, которые 
соединяют базальную пластинку с дисками прикрепления в дерме. Пластинка содержит 
рецепторные структуры для синтеза фактора роста эпидермиса и множество молекул- 
адгезинов.   
Дермо-эпидермальное соединение выполняет опорную, связующую и 
разграничительную функцию (базальная мембрана связывает эпителий и соединительную 
ткань дермы), обеспечивает активную транспортно-реверсивную функцию различных 
биомолекул, поступление питательных и регуляторных веществ: дерма – эпидермис – 
дерма; обеспечивает рост эпидермиса и посттравматическую регенерацию кожи. 
Базальный слой эпидермиса – представлен одним рядом эпителиальных овально-
цилиндрических зародышевых клеток с высокой митотической активностью, 
соединенных между собой десмосомами, а с базальной мембраной – полудесмосомами.   
В базальном слое находятся меланоциты (10-15 % клеток этого слоя); осязательные 
клетки Меркеля. 
В цитоплазме базальных клеток содержатся  тонофиламенты  и отдельные пучки  
тонофибрилл (белок α-кератин). В состав десмосом входят белки десмоплакин I и II типа, 
энвоплакин, перинплакин и плакоглобин. 
Связывающие тонкие тонофиламенты (состоят из белков десмоглеинов и 
десмоколинов) проходят через плазмалемму и межклеточное пространство и соединяются 
с аналогичными образованиями ближайшей клетки. Базальные кератиноциты 
прикрепляются к базальной мембране полудесмосомами. В базальных кератиноцитах 
синтезируется прекератин, который превращается в фибриллярный  кератин, 
формирующий кератиновые тонофиламенты, образующие каркас базальных клеток, их 
десмосом и полудесмосом. Далее филаменты превращаются в тонофибриллы. 
Одна часть базальных кератиноцитов постоянно пролиферирует, а более молодые 
(резервные) клетки «застывают» на базальной мембране. Пролиферирующие клетки 
продвигаются к поверхности кожи, проходя стадию шиповатых, зернистых клеток, 
превращаясь в конечном итоге в безъядерные роговые клетки (чешуйки), 
ориентированные горизонтально в виде «кирпичной кладки». 
Базальные эпителиоциты синтезируют ряд компонентов дермо-эпидермального 
соединения (ДЭС), в т.ч. ламинин и фибронектин. На базальных клетках обнаруживается 
ряд интегринов, которые контактируют с ДЭС и протеиновыми лигандами. В ДЭС 
обнаруживаются кератины К5 и К14. 
Базальные меланоциты – источник кожного пигмента меланина, который 
синтезируется из тирозина ферментом тирозиназой, разлагающей аминокислоту на 
дофамин и дофамин-хинон,  преобразующиеся в 2 основные формы меланина: эумеланин 
(коричнево-черный пигмент), феомеланин (красно-желтый) пигмент. Один меланоцит 
через свои дендриты обеспечивает пигментом  30-40 кератиноцитов. У лиц со светлой 
кожей меланин упакован в меланосомные комплексы, окруженные мембраной. У 
темнокожих крупные меланосомы расположены в клетках изолированно.  
Слой шиповатых клеток – состоит из 3-8 рядов кубических эпидермоцитов с 
цитоплазматическими выростами (шипами или акантами), десмосомальными 
структурами, которые обеспечивают контакт клеток. Шиповатые клетки более 
дифференцированы, чем базальные клетки. Содержат в цитоплазме кератиносомы (тельца 
Одланда), которые составляют липиды, фосфолипиды, свободные стеролы, церамиды, 
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гликозилцерамиды, гидролитические ферменты. Содержимое гранул выделяется в 
межклеточное пространство для последующего образования эпидермального липидного 
барьера. В состав этого слоя входят отростчатые дендритические клетки Лангерганса 
(внутриэпидермальные макрофаги), составляющие 5-10% от всех клеток эпидермиса; 
участвуют в организации эпидермальных пролиферативных единиц. Благодаря отросткам 
образуют сеть, регулируют митотическую активность кератиноцитов, перерабатывают 
чужеродную информацию, передают ее Т-хелперам эпидермиса и мигрируют в 
лимфатические узлы, перенося информацию Т-клеткам памяти. Шиповатые клетки имеют 
развитую систему тонофиламентов, в них отсутствует пигмент меланин, но 
синтезируются кератины К1 – К10. 
Зернистый слой – состоит из 1-3 рядов ромбовидных уплощенных клеток (на 
подошвах и ладонях до 10 рядов). Клетки содержат зерна кератогиалина, состоящего в 
основном из белка профилаггрина и большое количество кератиносом. Ядра имеют 
признаки пикноза. В зернистых клетках накапливаются маркеры кератинизации: 
инволюкрин, кератолинин, лорикрин, пролинобогащенные протеины, элафин, 
филаггринсвязывающие пептиды, энвоплакин. 
Блестящий слой – состоит из 1-2 рядов гомогенных уплощенных блестящих клеток, 
лишенных ядер, с плохо различимыми границами. В световом микроскопе этот слой 
виден как гомогенная розовая полоска. Ранее считали, что в клетках блестящего слоя 
содержится  вещество элеидин, являющееся промежуточным продуктом образования 
кератина. В настоящее время приводятся сведения, что в блестящем слое находятся 
клетки, в которых содержится кератолинин, укрепляющий оболочку клеток и 
предохраняющий ее от разрушающего  действия ферментов лизосом, активирующимися 
при кератинизации. Выявляется также белок филаггрин, который агрегирует 
тонофиламенты. За счет этих веществ в роговом слое клетки, ставшие роговыми 
чешуйками, непроницаемы для многих веществ и имеют достаточную механическую 
прочность. 
В этом слое продолжается синтез, модификация белков  и ферментов, участвующих 
в процессах кератинизации и апоптотическом изменении клеток. Разрушаются структуры 
и ядра зернистых клеток. Происходит накопление липидов и полисахаридов, 
препятствующих гипергидратации кожи.  
Роговой слой – представлен множеством черепицеобразных плотно прилегающих 
безъядерных пластинок (корнеоцитов), соединенных редуцированными десмосомами 
(результат действия содержимого гранул Одланда) и при помощи интердигитаций 
цитоллемы. Роговые чешуйки  невидимо отторгаются (физиологическое шелушение). 
Роговой слой на 65%  состоит из кератина, растворимых белков (10%), аминокислот 
(10%), липидов (10%) и компонентов мембран клеток (5%).  Кератины – гетерополимеры, 
состоящие из молекул кислотного и основного α-кератина свернутого в виде спирали.  
В роговых чешуйках выявляется белок филаггрин (участвует в образовании 
кератина) и белок оболочки – инволюкрин. Чешуйки содержат большое количество 
высокомолекулярных кератинов, а промежутки между чешуйками заполнены липидами, 
способствующими гидратации и невидимому шелушению. В нижней части рогового слоя 
распадающийся филаггрин образует свободные аминокислоты, способные присоединять 
воду, т.е. гидратировать кожу.  
В регулировании и  дифференцировке эпителиоцитов важную роль играет дерма и 
различные факторы роста, которые при этом оказывают не менее важное апоптотическое 
действие на эпителиоциты. Регуляторы роста эпителиоцитов: эпидермальный фактор 
роста (ЭФР), трансформирующий фактор роста (ТФР α и β), фактор роста кератиноцитов 
(ФРК). Деление и пролиферацию кератиноцитов при воспалении кожи усиливают 
интерлейкины-1, 6, 8, колониестимулирующий гранулоцитарно-моноцитарный фактор, 
нейропептиды. Регулируют пролиферацию эпителитоцитов через соответствующие 
рецепторы стероиды, тиреоидные гормоны, ретинойная кислота, активная форма 
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витамина Д3, а также кальций, участвующий, кроме того, в формировании десмосом и 
активности трансглютаминазы.  
Дерма (собственно кожа) – состоит из клеточных элементов, нервных волокон, 
специализированных нервных телец и окончаний, волокнистых субстанций и 
межуточного вещества. Дерма непосредственно участвует в образовании и 
функционировании ДЭС и восстановительных процессах. На веках дерма тонкая (0,6 мм), 
на спине, ладонях, подошвах – толстая (более 3 мм). Подразделяется на сосочковый и 
сетчатый слои. Выпячивания дермы (сосочки), эпидермальные гребешки и бороздки 
между ними формируют папиллярный узор кожи, свойственный конкретному человеку, 
т.е. его индивидуальную дерматоглифику. Границу между сосочковым и сетчатым слоем 
образует горизонтальное сосудистое субпапиллярное сплетение. Межклеточный матрикс 
обеспечивает механические межклеточные контакты, образует прочные структуры, 
способствует миграции клеток. Основное гелеобразное вещество дермы состоит из 
гликозаминагликанов, протеогликанов, гликопротеинов, растворимого коллагена, 
ферментов и продуктов их деятельности. Наиболее важными адгезивными белками дермы 
являются фибронектин, ламинин, тромбоспондин, витронектин, тенаскин. Эти белки 
связывают различные составные компоненты матрикса и обеспечивают их фиксацию, 
осуществляя прохождение и дифференцировку клеток и других составляющих дермы. 
Сосочковый слой (подэпителиальный) – представлен аморфным веществом и 
нежноволокнистой (рыхлой) соединительной тканью (коллагеновые, окситалановые 
эластические волокна). Зрелые эластические волокна в  норме отсутствуют.  Сеть 
коллагеновых, эластических волокон создается в результате высокой метаболической 
активности фибробластов. Эти волокна окружают волосяные фолликулы, сосуды и их 
обозначают как адвентиций. Кроме фибробластов выявляется ряд других клеточных 
элементов: фиброциты, гистиоциты (дендритные клетки), тучные клетки (тканевые 
базофилы), лимфоциты (в основном Т-лимфоциты), немногочисленные В-лимфоциты и 
плазмоциты, а также блуждающие клетки и меланофаги. Имеются сосуды, нервные 
окончания. Этот слой обеспечивает связь с эпидермисом, выполняет трофическую и 
иммунокомпетентную функции. 
Сетчатый слой – образует строму дермы, состоящую из плотной неоформленной 
волокнистой соединительной ткани – крупных утолщенных пучков коллагеновых и сети 
зрелых эластических волокон. В верхней зоне сетчатого слоя выявляются коллагеновые 
волокна и их пучки, элауниновые эластические волокна, многочисленные фибробласты и 
другие соединительнотканные клетки. Однако,  клеточных элементов содержится меньше, 
чем в сосочковом слое. Прочность  нижней  части сетчатого слоя обеспечивают в 
основном коллагеновые волокна.  
Гиподерма – пучки рыхлой неоформленной волокнистой соединительной ткани 
(фиброзные септы) разделяют шарообразные жировые клетки (адипоциты, липоциты)  на 
дольки, формируя структуру жировой подкожной клетчатки. Большинство жировых 
клеток гиподермы составляют белые адипоциты, а бурые липоциты  находятся в 
небольшом количестве преимущественно в подкожной жировой ткани шеи и 
межлопаточной области. В гиподерме содержатся кровеносные и лимфатические сосуды и 
их сплетения, нервные стволы и окончания, основания потовых желез и  волосяных 
фолликулов. Фасцией гиподерма сливается с периостом и апоневрозом мышц. Гиподерма 
осуществляет трофическую, защитно-механическую, энергетическую,  терморегуля-
ционную функции, является депо жидкости. Адипоциты выполняют функцию накопления 
половых гормонов, особенно, эстрогенов  и образования гормона-регулятора потребления 
пищи – лептина, тормозящего выработку гипоталамусом нейропептида-Y(NPY), 
усиливающего потребление пищи.  Гиподерма – депо витаминов A, D, E, K, эстрогенов. 
Физиологическое распределение подкожной жировой клетчатки  зависит от пола человека 
(гендерная функция). Диспропорции  ее отложений чаще связаны с дисэндокриниями. 
 15 
Иннервация кожи – глубокие нервные сплетения заложены в гиподерме, 
поверхностные – в нижних отделах сосочкового слоя; безмиелиновые волокна проникают 
до зернистого слоя эпидермиса. Нервные окончания поверхностного сплетения в виде  
разветвлений и пучков иннервируют все сосочки кожи, сосуды, сальные и потовые 
железы, волосяные фолликулы. Нервные миелиновые волокна соединены с рецепторами, 
а безмиелиновые  подходят к сосудам и железам кожи. Безмиелиновые волокна 
представляют собой аксон (нейрит), окруженный шванновскими клетками. 
Миелированные нервные волокна содержат только миелизированный аксон. Концевые 
отделы чувствительных (афферентных) волокон являются кожными нейрорецепторами. В 
зависимости от типа воспринимаемого раздражения их подразделяют на терморецепторы, 
хеморецепторы, механорецепторы и болевые рецепторы (ноцирецепторы). Во всех слоях 
кожи превалируют свободные нервные окончания. Капсулированные нервные окончания 
(тельца, колбы, диски) состоят из луковицы, окруженной капсулой. Специфическая 
чувствительность нервных телец зависит от разнообразия вспомогательных клеток, 
входящих в их состав. 
Различают нервные аппараты в виде инкапсулированных телец: осязательные клетки 
Меркеля и тельца Мейсснера, колбы Краузе (чувство холода), тельца Руффини (ощущение 
тепла), пластинчатые тельца Фатера-Пачини (положение в пространстве, ощущение 
давления). 
Свободные нервные окончания, имеющиеся в эпидермисе, обеспечивают чувство 
боли, зуда, жжения. Клетки Меркеля выполняют роль осязательных и воспринимающих 
боль эпидермоцитов, кроме того,  клетки Меркеля выделяют нейрогормоны, модулируют 
иммунные реакции, их количество заметно повышено в эрогенных зонах. Повышенную 
чувствительность кожи половых органов обеспечивают тельца Догеля, в капсулу которых 
входят цилиндры нескольких нервных клеток, обеспечивающих иррадиацию 
возбуждения. 
Мышцы кожи  представлены пучками гладких мышечных волокон средней 
оболочки сосудов, вплетаются в ткань сосочков дермы, волосяных фолликулов, выполняя 
эректорную функцию («гусиная кожа»), и расположенных автономно (волосистая часть 
головы, щеки, лоб, кожа мошонки, сосковое поле, анус и др.).  
Поперечнополосатые мышцы располагаются в коже лица (мимические), шеи, 
верхних отделов груди. 
Кровеносная система. Кожа человека обильно васкуляризована, от степени  
кровообращения зависит температура кожи, быстрое изменение тока крови, особенно на 
дистальных участках верхних конечностей.  Она представлена глубокими сплетениями – 
фасциальным и субдермальным, которые ответвляясь кнаружи образуют поверхностные 
сосудистые сплетения (на границе сетчатого и сосочкового слоя). Отходя от этих 
сплетений артериолы образуют аркады петлеобразного строения в сосочках дермы, а 
посткапиллярные венулы (более крупные венозные сосуды) – четыре венозных сплетения 
по ходу артериальных сосудов. Артерио-венозная сеть характеризуются высокой 
степенью анастомозирования между сосудами разного калибра и обильной иннервацией, 
наличием гломусов (сосудистых телец) – бескапиллярных соединений артериол и венул (в 
виде каналов), необходимых для усиления тока крови в коже, особенно под ногтями. 
Лимфатическая система – представляет собой лимфатическую капиллярную сеть 
над поверхностным (сосочковым) и глубоким сосудистыми сплетениями, содержащую 
сеть анастомозов с клапанной системой. На границе с апоневрозами и фасциями мышц 
лимфатические сосуды укрупняются, образуя кожные лимфатические сплетения, 
связанные с регионарными лимфатическими узлами. 
Придатки кожи. К ним относят волосы, ногти, потовые и сальные железы. 
 Волосы подразделяют на пушковые (покрывают большую часть тела), 
щетинистые (бровей, ресниц, ноздрей, наружного слухового прохода), длинные 
(бороды, усов, кожи лобка, подмышечных впадин, волосистой части головы). Их 
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постоянный рост обеспечивается за счет деления клеток  волосяной луковицы. Основания 
волос начинаются на границе дермы и гиподермы в виде длинных слепых трубок. 
Выступающая над кожей часть обозначается как стержень волоса, погруженная в кожу – 
корнем, а участок выхода его из  эпидермиса – воронкой.  
Кутикула – наружная оболочка волоса. Состоит из ороговевших, беспигментных 
клеток, происходящих из камбиальных клеток волосяной луковицы, которые продвигаясь 
вверх уплощаются, черепицеобразно накладываются друг на друга. В них формируется 
твердый кератин, приводящий к образованию роговых чешуек. Кутикула придает волосам 
эластичность, защищает от вредных эковоздействий, препятствует деструкции стержня.  
Корковое вещество – основная субстанция волоса. Состоит из нескольких слоев 
клеток, дифференцирующихся из камбиальных клеток луковицы, где оно образуется 
кубическими клетками с ядром, тонофибриллами и гранулами меланина. Между этими 
клетками расположены меланоциты. Клетки верхних отделов коркового вещества 
превращаются в роговые чешуйки, содержащие твердый кератин из-за наличия 
повышенного количества аминокислоты цистина.  
Мозговое вещество (центр волоса) в его корне накапливает трихогиалин,  который 
на уровне протоков сальных желез замещается мягким кератином, затем клетки мозгового 
вещества теряют воду, наполняются воздухом внутри и внеклеточно, превращаясь в 
роговые чешуйки, содержащие небольшое количество гранул меланина.  
В пушковых волосах мозговое вещество отсутствует.  
Рост волос происходит за счет клеток её луковицы (матрицы), которая окружает 
волосяной сосочек, образованный рыхлой, волокнистой соединительной тканью с 
питающими сосудами, которые спазмируются при повышенном уровне андрогенов, что 
наблюдается при андрогенетической алопеции. В волосяной луковице не выявляются  
клетки Лангерганса и антигены HLA. Однако, при гнездной алопеции наблюдается 
аутоиммунная атака этой структуры.  
Цвет волос обусловлен пигментом, содержащимся в мозговом веществе волос, 
который продуцируется ДОФА-положительными меланоцитами. Темные волосы 
содержат эумеланин, светлые и рыжие волосы – феомеланин (рыжую окраску  им также 
придает  трихром). Волосы растут 0,3-0,5 мм в сутки. 
Волосяной цикл (смена волос) подразделяют на три фазы: анаген, катаген и телоген. 
Катаген – продолжается около двух недель: деление клеток в матрице волоса 
прекращается и она превращается в волосяную колбу, которая отделяется от волосяного 
сосочка и с волосом поднимается вверх. Это ведет к укорочению волосяного фолликула, 
разрушению внутреннего эпителиального влагалища фолликула при сохраненном 
наружном влагалище, из которого формируется мешочек, содержащий стволовые клетки. 
Фаза телогена (покоя) длится около трех месяцев при отсутствии изменений в 
волосяном фолликуле. 
Анаген – наиболее продолжительная фаза волосяного цикла (2-5 лет), в которую 
происходит интенсивное деление стволовых клеток наружного волосяного влагалища, 
образование новой матрицы, окутывающей волосяной сосочек. Деление клеток матрицы 
сопровождается образованием новых волос и внутреннего корневого влагалища. Новый 
растущий волос вытесняет старый, который выпадает. 
Ноготь (ногтевая пластинка) – роговая пластинка, расположенная на эпителии 
дистальных фаланг пальцев рук и ног. Ногти  построены из плотно прилегающих роговых 
чешуек (иногда с остатками ядер), содержащих твердый кератин, с блестящей гладкой 
наружной поверхностью, а изнутри покрыты гребешками и бороздками. Тело ногтя это 
видимая часть, а проксимальная, скрытая в ногтевом желобке – его корень. Ногтевое ложе 
представляет собой толстый слой эпидермиса без роговой его части. Роговой слой 
формирует роговую пластинку (ноготь). Проксимально эпидермис ногтевого ложа 
переходит в ногтевую матрицу. Ложе ограничено ногтевым валиком, связанным с 
пластинкой ногтевой кожицей (эпонихий). Беловатый участок у основания ногтя – 
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ногтевая луночка. Рост тела ногтя в длину осуществляется за счет клеток матрикса – 
эпителио-онихобластов; здесь же обнаруживаются меланоциты, клетки Меркеля и 
Лангерганса. Толщина ногтя обеспечивается размножением базальных клеток ногтевого 
ложа. Смена ногтевой пластинки длится от 3х (кисти рук) до 6 месяцев и более (стопы). 
Плотность ногтевой пластины обеспечивается кератином (в его состав входит 
серосодержащая аминокислота L-цистеин), а также фосфатом кальция, карбонатом 
натрия, цинком и мышьяком. 
 Потовые железы – простые, трубчатые железы, состоящие из извитого выводного 
протока и закрученного в клубочек концевого отдела, который состоит из базальной 
мембраны, миоэпителиоцитов и секреторных клеток (судорифероцитов) двух видов – 
темных и светлых. Темные клетки секретируют белки и другие органические вещества, а 
светлые – воду. Миоэпителиоциты обеспечивают выделение пота. Различают 
мерокринные (эккринные) и апокринные потовые железы. Мерокринные железы 
расположены по всему телу, не связаны с фолликулами. Мерокринный тип выделения 
пота осуществляется путем секреции, осмоса, диффузии. Мерокринные железы 
отсутствуют на красной кайме губ, головке полового члена, внутреннем листке крайней 
плоти, наружной поверхности малых половых губ. Апокринные железы более крупные и 
располагаются глубже, преимущественно в гиподерме, впадают в устья волосяных 
фолликулов и сальных желез, залегают в коже гениталий, перианальной области, лобка, 
пупка, ареол грудных сосков,  подмышечных впадинах. При апокринном типе секреции 
апикальная часть клеток отторгается вместе с секретом, содержащим белки, которые под 
действием бактерий придают поту специфический запах. Выделение секрета потовых 
желез регулируется потовым центром межуточного мозга (третий желудочек). 
 Сальные железы альвеолярно разветвленные образования с голокриновым типом 
секреции и жировой метаплазией секреторных клеток (себоцитов). Сальные железы (1-2) 
обычно окружают волосяной фолликул и впадают в его верхнюю треть. Образуя 
липидные капли клетки голокриновых сальных желез в конечном итоге разрушаются и 
через короткий проток выделяют свой продукт – кожное сало (смесь липидов, лизоцим, 
секреторные антитела), которое смешиваясь с секретом потовых желез образует на 
поверхности кожи водно-липидную мантию (мантию Маркионини). 
Изолированные от волосяных фолликулов сальные железы функционируют на лице, 
головке полового члена, внутреннем листке крайней плоти, малых половых губах. 
Сальные железы отсутствуют на ладонях и подошвах. 
ФУНКЦИИ КОЖИ У ВЗРОСЛЫХ  
Основные функции кожи: кератитнизации, иммунная (орган иммунитета), защитная, 
секреторная, резорбционная и дыхательная, терморегуляционная, обменная, рецепторная. 
Функция кератинизации. Эпидермис представляет собой постоянно 
обновляющуюся структуру. Базальноклеточный слой волосяного фолликула – источник 
стволовых клеток, которые способствуют обновлению кожи. Преобразование базальных 
кератиноцитов в клетки слущивающегося рогового слоя занимает в норме 28 дней. 
Основным компонентом эпидермального барьера является кератин. Кератины образуются 
в различных слоях эпидермиса, который ороговевает, а также в неороговевающей  
слизистой оболочке полости рта. 
Кератиноциты продуцируют основной белок эпидермиса – кератин.  
В эпителиальных клетках кожи, её придатках и слизистой полости рта выявляют 
различные кератины: 
• Кератин-5 и -14 – образуется в базальном слое эпидермиса и слизистой оболочке 
полости рта (СПР). 
•  Кератин-1 и -10 – выявляется в шиповатом слое эпидермиса. 
• Кератины-4 и -13 –преимущественно в шиповатом слое слизистой оболочки полости рта. 
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•  Кератины-6а, -6b, -16-17 – характерны для волос и ногтей; кератины 31-40, 81-86 – для 
волос. 
Мутации в генах кератиноцитов эпидермиса и ногтей выявлены при  простом 
буллезном эпидермолизе, ихтиозе, врожденной пахионихии, других генетических 
заболеваниях с нарушениями роста ногтей, а также процессов ороговения в клетках 
слизистой полости рта. В процессах кератинизации участвуют: 
• кератиносомы (гранулы Одланда), которые выделяют эпидермальные липиды в 
межклеточное пространство рогового слоя; 
• профилаггрин, образуемый  кератиноцитами в шиповатом слое в качестве предше-
ственника филаггрина, который связывается с кератином, формируя гранулы 
кератогиалина. Филаггрин способствует агрегации кератиновых тонофиламентов; 
•  инволюкрин является основным компонентом клеточной мембраны кератиноцитов, в 
его образовании важна роль фермента  трансглутаминазы. 
Иммунная функция обеспечивается сложной иммунореактивной системой 
эпидермиса, дермы и гиподермы (подкожной клетчатки), препятствующей 
проникновению и распространению  опасных количеств чужеродных антигенов в 
организме человека. 
В коже это кератиноциты, в слизистой оболочке – эпителиоциты, в печени – 
гепатоциты. Способны к этому также фибробласты и глиальные клетки. На тревожный  
сигнал клетки реагируют высвобождением ряда цитокинов, таких как ИЛ-1 и ИЛ-18, 
инфламмасом и медиаторов/хемокинов, посредством которых они привлекают фагоци-
тирующие и антигенпрезентирующие клетки (АПК), тем самым, индуцируя 
специфический иммунный ответ. 
Нагруженные чужеродными агентами АПК кожи после активации мигрируют в 
регионарные лимфоузлы и через хемокины привлекают туда наивные Т-лимфоциты СD4+ 
и СD8+, которым они презентируются как гаптены или антигены. Наивные Т-лимфоциты, 
Т-клеточный рецептор (ТКР) которых распознает антигенные структуры, активируются и 
дифференцируются в Т-клеточные бласты. 
Важной задачей активированных Т-лимфоцитов является пролиферация и клони-
рование для формирования иммунного ответа, который специфически направлен против 
возбудителей заболевания или патогенов. Поэтому количество активированных таким 
образом Т-лимфоцитов в течение нескольких дней с помощью цитокина ИЛ-2 возрастает 
до 10000 раз. Активированные Т-лимфоциты в лимфоузлах тесно взаимодействуют с В-
лимфоцитами и передают им сигналы к активации синтеза иммуноглобулина(ов). 
После выхода из лимфоузлов Т-лимфоциты (эффекторы) поступают через кровоток к 
месту первоначального повреждения ткани. Вследствие неспецифического иммунного 
ответа в очаге инициируется воспаление, которое приводит к образованию молекул 
адгезии. С помощью этих молекул активированные Т-лимфоциты прикрепляются к 
стенкам сосудов, покидают сосудистое русло и мигрируют в воспаленную ткань, где, 
вероятно, контактируя с нагруженными антигенами макрофагами/моноцитами повторно 
стимулируются и продуцируют ряд провоспалительных медиаторов. 
Центральная роль при этом принадлежит интерферону-γ (ИФН-γ), который 
индуцирует в макрофагах важные медиаторы воспаления, резкое возрастание 
кислородных радикалов, активацию продукции  фактора некроза опухолей (ФНО) и  
факторов, которые первоначально инициировали иммунный ответ. В отличие от фазы 
инициации, на этой стадии кроме количества значительно возрастает и спектр цитокинов. 
Благодаря миграции специфических для данных патогенов иммунных клеток 
эффективность неспецифических реакций иммунитета вначале резко усиливается при 
воспалении, что способствует элиминации флогогенных агентов. В этом процессе 
участвуют преимущественно  лимфоциты и макрофаги или нейтрофилы. 
В коже функцию иммуноцитов осуществляют ряд клеток.  
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 Кератиноциты (морфологически и функционально сходны с эпителиальными   
клетками тимуса): 
− вырабатывают  эпидермальный тимоцитактивирующий фактор (ЭТАФ), благодаря 
которому в коже осуществляется антигеннезависимая дифференцировка Т-
лимфоцитов; 
− экспрессируют на своей поверхности антигены гистосовместимости (HLA-DR); 
− обеспечивают контакт с клетками Лангерганса (КЛ) (внутриэпидермальными 
отростчатыми макрофагами), представляющими информацию Т-лимфоцитам; 
−  способствуют созреванию Т-лимфоцитов; 
−  непосредственно взаимодействуют с Т-лимфоцитами (Т-хелперами, Т-
супрессорами); 
−  продуцируют ряд медиаторов иммунного ответа (интерлейкины 1, 2, 3, 6, 8, ФНО- 
α); 
−  включают цепь воспалительных реакций (простагландины, лейкотриены и др.). 
      Т-лимфоциты располагается в эпидермисе и верхних слоях дермы (в основном 
периваскулярно). Соотношение Т-хелперы /Т-супрессоры составляет  0,93-0,96. 
     В-лимфоциты находятся в средних и глубоких слоях дермы и обеспечивают 
продукцию антител. 
Эндотелиальные клетки посткапиллярных венул верхнего сосудистого сплетения 
активно участвуют в развитии воспаления, экспрессируют повышенное количество 
молекул адгезии, способствуют проникновению клеток через сосуды и их фенестрации. 
Роль макрофагальной системы в коже выполняют фибробласты, гистиоциты, 
дендритические клетки, имеющие рецепторы к компоненту комплемента С3 и Fc - 
фрагменту Ig G. 
Тучные клетки – обеспечивают реакции гиперчувствительности немедленного типа и 
выброс IgE, других биологически активных веществ. 
Клетки-пришельцы (моноциты, нейтрофилы, базофилы, эритроциты)  осуществляют 
взаимодействие Т-лимфоцитов с неспецифическими факторами защиты. 
Базальная мембрана регулирует проникновение в эпидермис ЦИК, антител, 
аутоантител, питательных и различных биологически активных веществ. 
Барьерно-защитная функция. Роговой слой, содержащий кератин и липиды, 
обеспечивает устойчивость к химическим и физическим воздействиям, обладает 
значительной электросопротивляемостью, предотвращает высыхание кожи благодаря 
наличию водно-липидной мантии, осуществляет защиту от микробной флоры 
(физиологическое шелушение, кислая реакция рН – потовый секрет, низкомолекулярные 
жирные кислоты, продуцируемые сальными железами);  фото- и радиопротекторное 
действие обеспечивает пигмент меланин. Прочность кожи к механическим воздействиям 
связана с  коллагеновыми, эластическими волокнами и подкожной жировой клетчаткой. 
В сальных железах образуется кожное сало, содержащее жирные кислоты, эфиры 
холестерина, свободный холестерин, алифатические спирты, углеводороды, глицерин, 
азотистые и фосфатные соединения. Свободные жирные кислоты обладают 
антимикробными свойствами. Через сальные железы выделяются токсические вещества, 
образующиеся в толстом кишечнике (порфириногены), а также среднемолекулярные 
пептиды, ряд лекарственных препаратов.  
Потовые железы, продуцируя пот и охлаждая кожу, участвуют в терморегуляции, а 
эккринные потовые железы обеспечивают её слабокислый pH. Пот содержит воду, 
небольшое количество сульфатов, фосфатов,  натрия и калия хлорид, мочевину, мочевую 
кислоту, аммиак, аминокислоты, креатинин и др. Апокринные потовые железы имеют 
более щелочной рН, регулируются деятельностью половых желез, реагируют на 
стрессовые ситуации, эндокринные дисфункции, изменение внешней температуры. 
Потовые железы экскретируют углеводы, витамины, гормоны, ферменты, микроэлементы 
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и значительное количество воды, осуществляя невидимое (физиологическое) и активное 
(физические нагрузки, стресс и др.) потоотделение. 
Резорбционная и дыхательная функции. Резорбция различных жирорастворимых   
(в т.ч. лекарственных) веществ осуществляется через сальные и потовые железы, в 
меньшей мере – через роговой слой. При воспалении кожи резорбция веществ резко 
усиливается вследствие патологических изменений эпидермиса и расширения сосудов 
дермы. 
Кожа поглощает 1/180 кислорода и выделяет 1/90 углекислого газа от легочного 
объема. 
Терморегуляционная функция обеспечивается в норме низкой теплопроводностью 
рогового слоя, волокнистыми структурами дермы, подкожной жировой клетчаткой, 
системой крово- и лимфообращения в коже, выделительной активностью потовых и 
сальных желез. 
Обменная и эндокринная функции. Благодаря гидрофильности структур дермы и 
гиподермы в них задерживаются минеральные вещества, витамины, микроэлементы, 
накапливаются аллергогенные и токсические продукты (углеводы, холестерин, йод, бром, 
аминокислоты, желчные кислоты, мочевина, продукты перекисного окисления липидов). 
Важная роль отводится витаминам А, Е, D, группы В, сквалену, никотиновой кислоте в 
процессах кератинизации, углеводного и белкового обменов, детоксикации, 
противомикробной защите. В коже осуществляется синтез холекальциферола (витамин 
Д3), происходит накопление витамина А, частичный синтез половых гормонов. Клетки 
Меркеля продуцируют ряд нейропептидов (эндорфины, мет-энкефалин, вещество Р и др.). 
Рецепторная функция. Кожа иннервируется как сенсорными соматическими 
нервами, так и нервными волокнами вегетативной нервной системы, нервные окончания 
которой регулируют функцию сосудов и потовых желез. Миелинизированные А-волокна 
передают импульсы от механорецепторов, осязательных (тактильных) телец Мейсснера и 
телец Пачини. 
Дерматом соответствует области иннервации сенсорного нерва. Наглядный пример 
– полосовидная сыпь при опоясывающем лишае. Вегетативные нервные волокна 
располагаются параллельно сенсорным. 
С-волокна. Полимодальные, немиелинизированные сенсорные волокна, которые 
воспринимают ощущения боли, прикосновения, тепла, холода, движения и подают 
соответствующие сигналы. 
А-волокна. Высокочувствительные   нервные   окончания,  образующие 
ноцицепторную густую сеть вокруг волосяного фолликула, внедряясь в эпидермис.  
• Осязательные тельца Мейсснера – поверхностно   расположенные  механорецепторы, 
наиболее чувствительные  на пальцах кистей и стоп. 
• Тельца Фатера-Пачини – отвечают за глубокую механорецепцию (чувство давления, 
вибрации). 
• Диски Меркеля – скопления клеток Меркеля и их свободных нервных окончаний, 
обнаруживаемых в основном на лице. 
•  Колбы Краузе реагируют на давление. 
Кожа чувствительна к магнитно-радиационным атмосферным воздействиям, 
внешним раздражающим факторам, являясь мощным высокоспециализированным 
рецепторным полем, воспринимающим тепло, холод, боль, прикосновение. Проецирует 
функциональные и органические изменения внутренних органов, ЦНС, эндокринной и 
иммунной систем, осуществляет дермонейротропные и дермовисцеральные связи. 
 
ОСОБЕННОСТИ СТРОЕНИЯ КОЖИ И ЕЁ ФУНКЦИЙ У ДЕТЕЙ 
Особенности детского организма: слабость гипофизарно-надпочечниковой 
системы; недостаточная зрелость клеток коры головного мозга и вегетативной нервной 
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системы; преобладание процессов охранительного торможения (сон); высокая 
интенсивность обменных процессов, функции тимуса, регенераторных процессов. 
        Общие свойства кожи детей. 1. Недифференцированность клеток соединительной 
ткани. 2. Обильная васкуляризация. 3. Гидрофильность. 4. Слабая теплопроводность. 5. 
Недостаточность функции потовых и сальных желез. 6. Повышенная раздражимость. 7. 
Выделение воды и минеральных веществ происходит преимущественно через кожу. 8. 
Выражена повышенная резорбционная способность наружных лекарственных средств, 
особенно при явлениях воспаления кожи. 
Эпидермис у новорожденных покрыт кожной смазкой (перидермой). Выявляются 
три слоя: базальный, шиповидный и роговой; зернистый и роговой слои определяются 
только на ладонях и подошвах. Ороговевающие клетки расположены рыхло, митозы 
выявляются как в базальном, так и в шиповидном и зернистом слоях. Сосочки и 
эпидермальные тяжи сформированы плохо, рисунок кожи нечеткий, имеет бархатистый 
вид.  
Дерма. Преобладают клеточные элементы: гистиоциты, фибробласты, ретикулоциты, 
лимфоциты, меланофоры, меланобласты, мастоциты. Эластические и коллагеновые 
волокна недоразвиты, тонкие или толстые. Аргирофильные волокна короткие, извиты 
слабо. Сосочковый слой сглажен, может быть в виде волнистой линии. Сосочки 
выражены только на ладонях, подошвах, тыле кистей и стоп, красной кайме губ. 
Гиподерма. Определяется обилие жировых долек, придающих гиподерме рыхлый 
характер. Жировые дольки ограничены несозревшими коллагеновыми волокнами. В 
жировых клетках преобладают жирные кислоты с высоким углеродным числом 
(стеариновая, пальмитиновая), придающим высокий тургор детской коже и склонность к 
уплотнению (склерема, склеродерма).   
Кровеносная система. Сосуды расположены поверхностно, выстилаются одним 
рядом эндотелиальных клеток, что создает повышенную проницаемость сосудов и 
состояние «физиологической гиперемии». 
Потовые железы. Эккринные и апокриновые железы сформированы хорошо, однако 
функционально мало активны (несовершенство центров потоотделения, корко-
подкорковых взаимоотношений). Невидимое потоотделение (perspiratio insensibilis) 
осуществляется эккриновыми потовыми железами. Взрослый тип потоотделения 
формируется в период полового созревания.  
Сальные железы. Имеют более крупные размеры, хорошо выражены в области лица, 
волосистой части головы, спины, ануса,  гениталий. С ростом ребенка салоотделение 
уменьшается, часть желез атрофируется. 
Волосы. Первичные (детские) волосы после рождения ребенка быстро выпадают. 
Кожа покрыта, в основном, пушковыми волосами (lanugo). Рост длинных волос 
наблюдается в области черепа, щетинистых – в области бровей и ресниц. В период 
полового созревания  появляется рост волос на лобке, в подмышечных впадинах, на лице 
(у мальчиков). Мышцы кожи. Гладкомышечные волокна кожи мошонки, ануса, грудных 
сосков, подмышечных областей тонкие, разрыхлены; формируются к периоду полового 
созревания.  
Нервная система. В связи с тонким эпидермисом, недоразвитием волокон дермы 
кожа склонна к повышенной раздражимости нервных аппаратов, которые практически не 
отличаются по строению от аналогичных образований взрослого человека.           
 
СТРОЕНИЕ СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ ПОЛОСТИ РТА 
Строение эпителия. Слизистая оболочка полости рта (СПР) представлена 
многослойным плоским эпителием, однако почти на всей его поверхности отсутствуют 
роговой, блестящий и зернистый слои, которые характерны для кожного покрова. В 
полости рта отсутствуют белковые соединения, типичные для процессов ороговения 
эпидермиса: кератогиалин, элеидин, кератин. Следовательно, эпителий слизистой оболочки 
состоит преимущественно из двух слоев: базального и шиповидного. Цвет слизистой 
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оболочки полости рта красный, так как многочисленные ее сосуды не покрыты 
ороговевающими кератиноцитами. Шиповидный слой состоит из нескольких рядов более 
плоских клеток, особенно в местах, подвергающихся механическому давлению в 
физиологических условиях, содержит в верхних отделах зернышки кератогиалина и легко 
подвергается шелушению. Нормальный эпителий мягкого неба, слизистой оболочки губ и 
щек, нижней поверхности языка не имеет рогового слоя. При некоторых хронических вос-
палительных процессах в полости рта (красный плоский лишай, лейкоплакия, красная 
волчанка) слизистая оболочка подвергается ороговению с образованием зернистого и 
рогового слоев, при этом на слизистой оболочке  возникают очаги серовато-белого цвета, не 
снимающиеся при поскабливании. Однако чаще воспалительный процесс приводит не к 
ороговению, а к гиперемии, экссудации и образованию эрозий с последующей их мацерацией 
и десквамацией эпителия. При серозном воспалении возникает рыхлый беловатый налет из 
слущенного эпителия, который относительно легко удаляется при поскабливании.  
В шиповидном слое эпителия полости рта в большом количестве содержатся клетки 
пластинчатой формы с бледно окрашивающимися пузырькообразными ядрами. 
Строение стромы. Строма слизистой оболочки полости рта состоит из собственно 
соединительнотканной оболочки (lamina propria mucosae) и подслизистой оболочки (tunica 
submucosa). Базальный слой эпителия граничит с собственно соединительнотканным 
слоем стромы, который соответствует  сосочковому и сетчатому слоям кожи и содержит 
коллагеновые, эластические, аргирофильные волокна, кровеносные и лимфатические 
сосуды, нервные окончания, сальные железы и многочисленные мелкие слюнные 
железы. 
Глубже собственно соединительнотканного слоя стромы расположена подслизистая 
оболочка, в которой находятся глубокая сосудистая сеть, коллагеновые волокна, 
небольшое количество эластических волокон, железистый аппарат глубже залегающих 
мелких слюнных желез. Подслизистая оболочка наиболее выражена в участках,  в 
которых слизистая оболочка рыхло прикреплена к подлежащим тканям   (дно полости 
рта), и отсутствует на деснах и на твердом небе. 
Слизистая оболочка полости рта обильно снабжена кровеносными и 
лимфатическими сосудами. Лимфатическая ткань густо расположена  в миндалинах, 
глотке и в корне языка, где образует лимфоэпителиальные возвышения высотой до 5 
мм, так называемые фолликулы языка, образующие язычную миндалину.  
Рецепторный аппарат слизистой оболочки полости рта представлен обширной 
сетью сплетений, проникающих в грибовидные, валикообразные и листовидные 
сосочки языка. Периферические ветви нервных рецепторов образуют концевые 
колбочки,  а также в виде безмякотных волокон  свободно залегают между клетками 
слизистой оболочки. 
Слюнные железы. В полости рта имеется большое количество желез: больших 
слюнных, слизистых, сальных, серозных  (белковых) и смешанных. Их секрет 
способствует увлажнению и очищению полости рта, размягчению и  последующему 
усвоению пищи. Содержит   муцин, птиалин, ферменты, соли и белковые вещества. 
Вместе с лимфатическими структурами железы полости рта принимают  участие в 
иммунных процессах. Существенное бактерицидное  действие оказывает и находящийся в 
слюне лизоцим. 
Три пары больших слюнных желез продуцируют свой секрет в полость рта. Протоки 
околоушных желез имеют выводные отверстия (стенонов проток) на слизистой оболочке 
щеки против вторых верхних больших коренных зубов; протоки подчелюстных желез 
(вартонов проток) открываются на дне полости рта с обеих сторон уздечки; а рядом с ними 
находятся протоки слюнных подъязычных желез. Кроме больших слюнных желез, в 
слизистой оболочке губ, мягкого неба, глотки располагаются многочисленные мелкие 
слюнные железы, построенные по типу слизистых желез. Они принимают участие в 
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смачивании секретом полости рта. Их выводные протоки открываются на поверхности 
слизистой оболочки.  
К белковым (серозным) железам относят околоушные и эбнеровские железы, которые 
выделяют свой жидкий секрет в области валикообразных сосочков языка при приеме 
пищи, а также  ее увлажняют. 
Слизистые железы располагаются в задней части языка, у его корня (веберовские 
железы), на слизистой оболочке мягкого и твердого неба, язычка и глотки, а также на 
слизистой оболочке и между мышцами губ. Секрет этих желез содержит муцин 
(глюкопротеид), который  способствует обволакиванию пищевого комка. 
К смешанным железам относят крупные подчелюстные и подъязычные,  мелкие 
слюнные железы слизистой оболочки губ, щек, глотки,  две передних железы языка. 
Сальные железы. Сальные железы в полости рта развиваются у большинства 
людей к периоду полового созревания и располагаются на губах и щеках, 
преимущественно по линии смыкания зубов и на внутренней поверхности красной каймы 
губ и в углах рта. Это бледновато-желтого цвета узелки, почти не возвышаются над 
уровнем слизистой оболочки, не вызывают  субъективных ощущений, не нагнаиваются, не 
склонны к злокачественному перерождению и представляют собой производное сальных 
желез. В содержимое   сальных   желез входят  жирные   кислоты,   стеролы   и   различные 
жиры. 
Строение языка, губ, десен и щек. Основу языка составляет поперечнополосатая 
мускулатура. Язык имеет обильную сеть кровеносных и лимфатических сосудов, 
чувствительные и моторные функции выполняют ветви тройничного, подъязычного и 
языкоглоточного нервов.  
Слизистая оболочка языка содержит сосочки трех видов: нитевидные, грибовидные 
и валикообразные. На боковых поверхностях языка имеются дополнительно 
листовидные сосочки.  
Поверхность языка покрыта множеством нитевидных сосочков, представленных 
тонкими соединительнотканными возвышениями до 3 мм. При некоторых патологических 
состояниях эпителий, покрывающий нитевидные сосочки, полностью ороговевает 
(волосатый язык). При сифилисе, гематологических заболеваниях, у пожилых людей 
сосочки атрофируются; поверхность языка становится гладкой, блестящей, как бы 
лакированной. Это состояние имеет диагностическое значение при сифилисе («бляшки 
скошенного луга»);  при заболеваниях крови («зеркальный язык» –  гентеровский глоссит). 
Грибовидные сосочки  возвышаются на 1-2 мм над слизистой, имеют ярко-красный 
цвет, так как покрыты неороговевающим эпителием. Эти сосочки расположены в большем 
количестве на кончике языка и на его боковых поверхностях. 
Валикообразные (желобоватые) сосочки представляют собой округлые возвышения 
высотой до 1-2 мм, окруженные желобком с небольшим валиком. Эти сосочки (обычно их 8-
15) располагаются на задней части спинки языка в виде острого угла. Корень языка не 
имеет сосочков, но содержит обилие лимфатической ткани, образующей фолликулы языка 
высотой до 5 мм. 
Сосочки языка состоят из соединительнотканного стержня, покрытого эпителием, 
клетки которого сохраняют ядра. Эпителий состоит только из двух слоев: базального и 
шиповидного. Отсутствует зернистый слой с зернами кератогиалина и роговой, 
пропитанный кератином. 
В эпителии, покрывающем валикообразные, листовидные и частично грибовидные 
сосочки, заложены вкусовые луковицы (почки), обильно снабженные рецепторами 
языкоглоточного нерва. 
Губы состоят из мощного слоя круговых мышц, покрытых снаружи кожей, которая 
плотно соединена с мышечным слоем. С внутренней стороны губы выстланы слизистой 
оболочкой, содержащей большое количество смешанных железок, открывающихся на ее 
поверхности. На свободной поверхности верхней и нижней губ имеется красная кайма, 
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которая носит переходное строение от кожи к слизистой оболочке. На красной кайме губ 
отсутствуют волосяные фолликулы, а сальные железы сохраняются только в углах рта. На 
красной кайме губ не происходит полного ороговения, и поверхностный слой эпителия 
пропитан элеидином, что придает ему прозрачность. Типичные роговой, блестящий и 
зернистый слои здесь отсутствуют. На красной кайме губ различают  две зоны: наружную 
и внутреннюю. Эпителий наружной зоны еще сохраняет видоизмененный роговой слой, 
а внутренняя зона, переходящая в слизистую оболочку губы  (зона Клейна), имеет ядра 
в наружном слое эпителия и удлиненные сосочки стромы (локализация эксфолиативного 
хейлита). Заболевания мелких слюнных желез смешанного характера, заложенных в 
слизистой оболочке губ, являются причиной различных  форм гландулярного хейлита.  
В слизистой оболочке десны отсутствует роговой, блестящий и зернистый слои. 
Шиповидный слой состоит из пластинчатых клеток с пузырькообразными, бледно 
окрашивающимися ядрами; в поверхностных его слоях клетки вытянуты в длину и 
напоминают веретена. Соединительнотканная оболочка слизистой представлена  
тонковолокнистой соединительной тканью с многочисленными сосудами. Эпителиальные 
отростки и сосочковый слой на деснах  четко  выражены. 
Слизистая оболочка щек, как и большинство других отделов полости рта, покрыта 
эпителием, состоящим  только из базального и шиповидного слоев. Поверхностные клетки 
шиповидного слоя имеют вытянутую, уплотненную форму с мелкими ядрами, что напоминает 
явление паракератоза в эпидермисе кожи. Более глубокая часть шиповидного слоя состоит из 
крупных клеток с пузырькообразными ядрами. Это составляет характерную особенность 
эпителия слизистой оболочки рта. 
Отдельные участки слизистой оболочки твердого неба в норме ороговевают, образуя 
зернистый и роговой слои.  
 
ОСНОВНЫЕ ФУНКЦИИ СЛИЗИСТОЙ ПОЛОСТИ РТА 
 Защитная функция обеспечивается постоянным пересыщением слизистой оболочки 
водой, наличием лизоцима, антител, что препятствует проникновению бактериальной 
флоры. 
 Пищеварительная – начальная фаза обработки пищевых веществ. 
 Рецепторная – ощущение тепла, холода, боли, вкуса; реакция на прикосновение 
более выражена по сравнению с кожной рецепцией. 
 Отражает качество функционирования ЖКТ. 
 Секрет больших и малых слюнных желез исследуется с диагностическими и 
научными целями. 
Полость рта и глотки обладают не только общим иммунитетом, защищающим все 
органы и ткани организма, но и собственным местным иммунитетом, играющим 
значительную роль в защите от инфекций, зависящим от ряда факторов (см. ниже). 
Факторы иммунитета слизистых оболочек полости рта. В норме существует 
равновесие между находящейся в полости рта и глотке патогенной микрофлоры, 
локальными и общими факторами иммунитета. Нарушение этого равновесия может 
привести к развитию инфекционных и воспалительных  заболеваний. Эти слизистые 
оболочки в силу своего топографического положения первыми подвергаются атаке 
патогенов и взаимодействуют с антигенами (АГ). Слизистые оболочки обладают 
комплексом факторов неспецифической и специфической иммунной защиты, 
обеспечивающих в большинстве случаев надежный барьер на пути проникновения 
патогенов.  
Однако нередко бактериальные и вирусные патогены преодолевают защитные 
барьеры, проникают во внутренние среды организма и вызывают различные заболевания. 
Этому способствуют различные внешние и внутренние факторы, оказывающие 
неблагоприятное воздействие на слизистую оболочку. К внешним факторам относят 
раздражающие вещества, нередко содержащиеся в пище, протезах и др. К внутренним 
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факторам относят хронические поражения  слизистой оболочки в результате 
рецидивирующих воспалительных процессов. В области измененного эпителия слизистой 
возникает застой слизи, повышается вязкость секрета, что затрудняет его отток, ослабляет 
защитную функцию и способствует развитию местной инфекции. Важный фактор 
ослабления защитных реакций – различные эндогенные заболевания. Преодоление 
иммунного ответа связано также с постоянной адаптацией патогенов к действию 
защитных систем хозяина.  
Факторы защиты слизистых оболочек полости рта и  глотки. Слизистые полости 
рта и глотки обладают как общими иммунными функциями, защищающими органы и 
ткани человека, так и собственным местным антиинфекционным иммунитетом, 
зависящим от: 
• целостности слизистой оболочки; 
• содержания защитных антител (иммуноглобулины A, G, и M); 
• состава слюны, содержащей лизоцим, лактоферрин, нейтрофилы, секреторные IgA; 
• состояния лимфоидной ткани. 
Факторы иммунитета полости рта и глотки. Поверхность поврежденного 
эпителия СПР быстро колонизируется бактериями, дрожжеподобными грибами, которые в 
условиях ослабления защитных механизмов слизистой получают возможность для 
размножения. 
Слюна. Механическая очистка рта осуществляется мышцами языка, щек и губ и 
облегчается благодаря слюне, которая выполняет роль смазки для артикуляции, жевания и 
глотания, способствует гибели инфекционных агентов, проглатыванию пищевого комка и 
его остатков. Слюна – это смесь клеток и растворимых ферментов. Большинство 
лейкоцитов слюны составляют полиморфноядерные нейтрофилы (ПЯН), которые 
благодаря своим бактерицидным свойствам противостоят микроорганизмам флоры 
полости рта. 
Из растворимых компонентов слюны наиболее важны: 
− лизоцим – бактерицидный фермент многих клеток, тканей и секреторных жидкостей 
организма человека, в т.ч. лейкоцитов слюны и слезной жидкости. Вместе с секреторными 
иммуноглобулинами А защищают от микроорганизмов полость рта, поддерживая 
физиологический биоценоз; 
− лактоферрин – белок, связывающий железо, необходимое для метаболизма  
бактерий. Лактоферрин содержится в секрете десневой борозды, продуцируется ПЯН. 
В пищеварительном процессе участвует амилаза, а механизмы клеточного лизиса и 
защиты обеспечивают ферменты: кислая фосфатаза, эстеразы, альдолаза, глюкуронидаза, 
дегидрогеназа, пероксидаза, карбоангидраза и др. Слюна не обладает существенной 
комплементарной активностью, что объясняется слабым током крови в сосудах десневой 
борозды. 
Секреторные IgA (sIgA) играют наиболее важную роль в иммунной защите 
слизистых оболочек, они препятствуют адгезии вирусов, бактерий на поверхности 
эпителия и их проникновению в организм. Секретируются IgA плазмоцитами 
подслизистого слоя миндалин и клетками lamina propria. Насыщенность слюны 
значительно больше, чем этих иммуноглобулинов в сыворотке крови. 
Жидкость десневой борозды. Выделяется между зубной эмалью и десной в 
небольшом количестве у здоровых людей и заметно больше – у пациентов с поражением 
околозубных тканей. Клетки жидкости десневой борозды представлены преимущественно 
ПЯЛ. 
Неспецифические иммунные факторы слизистой полости рта и глотки   
Клеточные элементы неспецифической защиты полости рта представлены главным 
образом полиморфноядерными нейтрофилами и макрофагами. В слюне выявляются оба 
типа этих клеток. 
Секреторные составляющие 
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 Макрофаги продуцируют некоторые факторы амплификации воспалительного 
процесса или хемотаксиса для воспалительных агентов  (хемотоксический фактор 
анафилаксии нейтрофилов, интерлейкин-1, лейкотриены, свободные радикалы и др.). 
 Полиморфноядерные нейтрофилы запускают цепочку окислительно-восстано-
вительных реакций (окислительный метаболизм). В слюне обнаружены супероксидионы, 
гидроксидные радикалы и атомарный кислород, которые выделяются клетками в ходе 
иммунных реакций и поступают непосредственно в полость рта, что приводит к гибели 
захваченной фагоцитами чужеродной клетки. При этом может обостриться 
воспалительный процесс, вызванный агрессивным влиянием свободных радикалов на 
клеточные мембраны десен и пародонта. 
 Т-лимфоциты-хелперы(CD4) обеспечивают специфический клеточный иммунитет, 
однако при этом стимулируют и неспецифический иммунитет полости рта, выделяя ряд 
веществ, главными из которых являются: 
 интерферон γ – активный цитокин, способствующий появлению на мембранах 
антигенов гистосовместимости класса II, необходимых для взаимодействия 
иммунокомпетентных клеток (система HLA); 
 интерлейкин -2  – стимулятор иммунного ответа, действующий на В-лимфоциты и 
стимулирующий секрецию иммуноглобулинов, пролиферацию Т-лимфоцитов-
хелперов,  усиливающих клеточные защитные реакции. 
Специфический иммунитет 
Лимфоидная ткань. Кроме лимфатических узлов, расположенных за пределами 
полости рта в околочелюстных областях и обеспечивающих защиту ее тканей, в ней самой 
располагаются четыре лимфоидных образования, различающихся по своему строению и 
функциям. 
Миндалины (небные и язычные) являются лимфоидными образованиями полости рта, 
имеющими структуру лимфатических фолликулов, состоящих из перифолликулярных  В- 
и Т-клеток. 
Плазмоциты и  лимфоциты слюнных желез участвуют в синтезе slgA. В деснах 
располагается лимфоидное скопление, образованное лимфоцитами, макрофагами и 
полиморфноядерными лейкоцитами, которое играет основную роль в  защите от бактерий 
и зубных отложений. 
Основным назначением лимфоидной ткани ротовой полости является, прежде всего, 
синтез slgA и антибактериальная защита слюнных желез. 
Клеточные элементы специфического иммунитета слизистой оболочки 
 Т-лимфоциты. В зависимости от специализации Т-лимфоциты способны или резко 
усиливать местный иммунный ответ на появление чужеродного агента, или 
непосредственно уничтожать сам чужеродный агент. 
 Плазмоциты (и В-лимфоциты). Играют важную роль в синтезе и секреции 
иммуноглобулинов, эффективны только в присутствии Т-лимфоцитов и лейкоцитов- 
фагоцитов. 
 Мастоциты. Являются мощными индукторами-модуляторами воспалительного 
процесса и участвуют в борьбе с инфекциями слизистых оболочек полости рта. 
Специфический  гуморальный  иммунитет 
IgG. В небольшом количестве IgG попадают в полость рта с током крови, но они могут 
также синтезироваться непосредственно в ней плазмоцитами после специфической 
стимуляции. Затем они поступают в подслизистый или слизистый слои – основную зону 
иммунного взаимодействия. 
IgM. Попадая в полость рта аналогично IgG,  IgM являются первыми «защитниками», 
оказывая важное иммуномодулирующее действие на окружающую лимфатическую 
систему. 
IgA. Гиперсекреция IgA в слюне позволяет считать данный класс секреторного  
иммуноглобулина наиболее важным компонентом иммунной защиты полости рта. 
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Важную роль играют также несекреторные IgA, вырабатываемые плазмоцитами и 
попадающими с током крови в зону иммунных реакций. 
Недостаточность  перечисленных факторов иммунитета в полости рта может быть 
причиной  гингивита, пародонтита, которые могут повлечь расшатывание зуба, а нередко  
и его потерю. 
 
ОСНОВНЫЕ СВЕДЕНИЯ ОБ ЭТИОЛОГИИ И ПАТОГЕНЕЗЕ КОЖНЫХ БОЛЕЗНЕЙ 
 
Кожа – один из важнейших органов, участвующих в поддержании гомеостаза 
человека. Являясь уникальным полифункциональным мембранным образованием, она 
через сенсорные и защитные механизмы осуществляет контакт человека с внешним 
миром, отражает качество функционирования внутренних органов, эндокринной и 
нервной систем. Кожу сравнивают с зеркалом, в котором отражается деятельность 
организма в целом. 
Многие кожные болезни возникают в результате взаимодействия внешних 
(экзогенных) и внутренних (эндогенных) факторов. В ряде случаев кожные проявления 
вызывают сразу несколько факторов, причем один из них является предрасполагающим, а 
другой – непосредственно вызывающим патологические изменения.  
К экзогенным этиологическим факторам относят химические, физические, 
инфекционные агенты, а также воздействие на кожу биологических факторов (некоторые 
растения, животные-паразиты, мигрирующие личинки и др.). Наиболее разнообразны 
эндогенные этиологические факторы в возникновении дерматозов. К ним относят 
заболевания  желудочно-кишечного тракта, печени, желчного пузыря, эндокринной, 
нервной и сердечно-сосудистой систем, нарушения обмена веществ, гемопоэза, 
генетические дефекты и др. Заболевания внутренних органов, эндокринной и нервной 
систем приводят к возникновению интоксикации и обменным сдвигам, изменению 
висцерокутанных, висцеровегетокортикокутанных связей, что способствует 
формированию аллергического состояния, играющего важную роль в патогенезе ряда 
дерматозов. 
Существует множество  причин, которые могут приводить к развитию различных 
заболеваний кожи. В ряде случаев кожные поражения вызывают так называемые 
безусловные (облигатные) раздражители, которые в 100 % приводят к определенной 
реакции со стороны кожных покровов и являются местной ответной реакцией организма 
на повреждающее действие раздражителя. Такое действие оказывают  концентрированные 
растворы кислот и щелочей, вызывающие химические ожоги, большие дозы лучистой 
энергии (рентгеновские лучи, ультрафиолетовое излучение), термические факторы 
(ожоги, отморожения) и др. 
Следует подчеркнуть, что в большинстве случаев то или иное кожное поражение 
возникает при сочетании нескольких причин. Так, например, стафилодермии развиваются 
при наличии вирулентных штаммов стафилококков, нарушении защитных свойств кожи 
(изменение водно-липидной мантии кожи, микротравмы) на фоне сниженной 
иммунобиологической реактивности организма при гиповитаминозах, диабете, 
заболеваниях внутренних органов и т.д. 
Становится понятным, что деление  этиологических факторов при дерматозах на 
экзогенные и эндогенные в  ряде  случаев следует признать в достаточной степени 
условным.  
В последние годы в дерматологии возникла проблема, связанная с неблагоприятным 
действием экологической среды на организм человека и среду его обитания. Изменение 
экологической обстановки провоцирует появление классических и атипичных дерматозов, 
как правило, токсикоаллергического характера, что затрудняет диагностику, лечение и 
профилактику этих заболеваний. Врачу дерматологу в своей практической деятельности 
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необходимо учитывать возможное действие этих антропогенных факторов (химические 
производства, радиационная обстановка и др.). 
Рассмотрим подробнее экзогенные этиологические факторы кожных болезней. 
1. Среди физических экзогенных этиологических факторов различают механические, 
термические и связанные с действием лучистой энергии. Длительное давление, трение, 
ушибы и другие механические воздействия могут вызвать воспалительный процесс 
различной интенсивности, образовании пузырей, геморрагий,  омозолелостей. В 
результате воздействия термических факторов (высокие и низкие температуры) могут 
развиться ознобления, отморожения, ожоги и т.п. Ультрафиолетовые и рентгеновские 
лучи, ионизирующая радиация могут при воздействии на кожу приводить  к дерматитам 
различной степени тяжести вплоть до ее некротических изменений.  
2. Химические экзогенные факторы, способные вызвать те или иные изменения кожи 
(эритема, пузырьки, гнойнички, трещины и др.), весьма многообразны. Они встречаются 
на производствах (профессиональные химические раздражители), в быту (например, 
моющие средства), при назначении наружных дерматологических лекарственных средств. 
В патогенезе развития дерматозов, вызванных этими агентами, важная роль принадлежит 
степени сенсибилизации организма, его аллергическому состоянию, что вносит 
определенные трудности в объяснение механизмов развития дерматоза у конкретного 
пациента. 
3. Инфекционные бактериальные агенты и, в частности, патогенные микроорганизмы 
служат причиной развития гнойничковых заболеваний, туберкулеза кожи, лепры; 
простейшие – лейшманиоза и др.; вирусы являются возбудителями простого и 
опоясывающего герпесов,  бородавок, остроконечных кондилом, контагиозного 
моллюска. 
4. Патогенные грибы (низшие растительные паразиты)  вызывают трихофитию, 
микроспорию, фавус и другие дерматомикозы. 
5. Некоторые паразиты (чесоточный клещ, личинки овода) проникают в кожу и 
проходят в ней цикл развития, или своими укусами (блохи, вши, клопы, комары, другие 
насекомые) вызывают возникновение  папулезно-волдырных и гнойничковых элементов, 
зуд, расчесы. 
Эндогенные этиологические факторы связывают с влиянием на кожу патологически 
функционирующих внутренних и эндокринных органов, нарушениями со стороны 
центральной и периферической нервной системы. Это влияние может носить характер 
рефлекторного процесса, осуществляться гуморальным или нейрогуморальным путем, 
распространяться «по продолжению» (per continuitatem), что отмечается при язвенном 
туберкулезе кожи и туберкулезном поражении лимфатических узлов или носить характер 
метастазирования злокачественных опухолей в кожу. 
Ряд кожных заболеваний (экзема, нейродермит, красный плоский лишай и др.) 
возникают под влиянием острых или хронических стрессовых ситуаций, т.е. в результате 
дисфункции центральной нервной системы. Функциональные изменения и срывы нервной 
системы в ряде случаев являются основным пусковым фактором развития патологических 
процессов в коже. Язвенные поражения нижних конечностей могут наблюдаться также 
при венозной недостаточности, заболеваниях как центральной, так и периферической 
нервной системы (сирингомиелия, алкогольные невриты, повреждения седалищного нерва 
и др.).  
Различные эндокринопатии являются причиной разнообразных патологических 
изменений. Так, нарушение секреции гипофиза и половых желез в период полового 
созревания является причиной себореи, угревой сыпи, атрофических полос; при 
гипофункции щитовидной железы наблюдается возникновение микседемы (слизистый 
отек кожи), при резком снижении функции коры надпочечников – развитие бронзовой 
окраски кожи (болезнь Аддисона). Эндокринные нарушения на фоне невротических 
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расстройств (нейроэндокринные дисфункции) создают условия, при которых развиваются 
хронические аллергодерматозы (нейродерматозы, экзема). 
Возникновение  и течение ряда заболеваний находятся в зависимости от 
менструального цикла (рецидивы генитального герпеса), течения беременности 
(дерматозы беременных), развитие кератоза ладоней и подошв в климактерическом 
периоде и др. 
Нарушения углеводного, жирового, минерального и водного обменов играют 
важную роль в патогенезе некоторых дерматозов. Так, например, гипергликемия приводит 
к развитию фурункулеза, кандидоза, кожного зуда, нарушение холестеринового обмена 
способствует возникновению ксантом. 
Гиповитаминозы могут служить причинами развития некоторых кожных болезней. 
При недостатке в организме витамина С развивается кровоточивость слизистых и кожные 
геморрагии (цинга), вследствие недостатка витамина РР возникает пеллагра (дерматит, 
деменция, диарея). Гиповитаминоз А является причиной нарушения ороговения 
(фринодерма). Себорейный дерматит сопровождается сниженным содержанием в 
организме витамина В2 . 
Установлена связь ряда кожных заболеваний с фокальной инфекцией (хронический 
тонзиллит, гайморит, кариозные зубы), играющей патогенетическую роль при таких 
заболеваниях, как крапивница, многоформная экссудативная эритема, псориаз, красная 
волчанка и др. Наличие очагов хронической инфекции является причиной развития 
бактериальной аллергии, клеточного иммунодефицита и провоцируется различными 
факторами   (охлаждение, прием лекарственных препаратов, инсоляции и др.). 
Значительную группу кожной патологии составляют так называемые генодерматозы. 
Роль наследственности установлена при таких заболеваниях, как ихтиозы,  буллезный 
зпидермолиз, кератодермии, атопический дерматит, псориаз и др. От наследственных, 
генетически обусловленных болезней следует отличать врожденные заболевания кожи, 
являющиеся следствием нарушения внутриутробного развития плода в результате 
инфекций, интоксикации у беременных. 
Кожа вовлекается  в патологический процесс при таких  заболеваниях как красная 
волчанка, склеродермия, Т- и В-клеточные лимфомы. При венозной недостаточности на 
нижних конечностях могут развиваться трофические язвы, гипостатические экземы, при 
облитерирующем эндартериите – некрозы, язвы, гангрена нижних конечностей.  
В патогенезе многих дерматозов существенная роль принадлежит аллергической 
реактивности организма в результате его сенсибилизации (повышенной 
чувствительности) к различным веществам. Повторный контакт с тем или иным 
аллергеном провоцирует появление кожных сыпей вплоть до развития отека Квинке, 
тяжелых токсидермий, анафилактического шока. Существует врожденная повышенная 
восприимчивость к конкретному веществу или раздражителю. Такое состояние 
обозначают как идиосинкразия. Из наиболее часто встречающихся аллергенов следует 
отметить пищевые аллергены, лекарственные средства, химические вещества (хром, 
никель, лаки, краски и др.).  
В патогенезе ряда дерматозов существенная роль принадлежит иммунным сдвигам. 
Выделена группа аутоиммунных дерматозов: красная волчанка, склеродермия, истинная 
пузырчатка, дерматоз Дюринга. При дерматозах неаллергического генеза также 
выявляются нарушения клеточного и гуморального иммунитета. 
При некоторых гематологических заболеваниях (лейкозы, лимфогранулематоз,  
тромбоцитопеническая пурпура, ДВС-синдром) выявляются характерные и 
неспецифические поражения кожных покровов.  
У ВИЧ-инфицированных нередко развивается саркома Капоши (преимущественно у 
гомосексуалистов), тяжело протекают и плохо поддаются лечению инфекционные 
(вирусные, грибковые, бактериальные, паразитарные) и некоторые другие дерматозы 
(себорейный дерматит, псориаз, атопический дерматит и др.). 
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Разработка и внедрение новых молекулярных, иммунологических, генетических, 
гибридомных технологий позволяют целенаправленно продолжать исследования по 
расшифровке этиологии, патогенеза и, следовательно, новых методов терапии ряда 
дерматозов установленной и невыясненной природы. 
 
ОСНОВЫ ДИАГНОСТИКИ И ЛЕЧЕНИЯ КОЖНЫХ БОЛЕЗНЕЙ 
 
МЕТОДИКА ОБСЛЕДОВАНИЯ И СПЕЦИАЛЬНЫЕ МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
ДЕРМАТОЛОГИЧЕСКОГО ПАЦИЕНТА 
 Осмотр кожных покровов ad oculus   
Проводят при рассеянном солнечном свете и температуре комфорта в помещении (22-23 
°С). Слизистую рта осматривают  с помощью яркого направленного электрического света. 
Осматривают  весь кожный покров, слизистую рта, оценивают их окраску, влажность, 
дермографизм, наличие рубчиков, пигментации и др. 
 В норме кожа европейца бледно-розового цвета, матовая, без жирного блеска, зияющих 
устьев волосяных фолликулов и признаков шелушения. Синюшный цвет кожных 
покровов характерен для  сердечной и дыхательной недостаточности;  сине-бурый – для 
акроцианоза, болезни Рейно; желтый – для желтухи, землистый – для цирроза печени; 
серо-черный – для ихтиоза; бронзовый – для болезни Аддисона. 
При вегетоневрозах, дисгидрозе кожа влажная; при атопическом дерматите, ихтиозе  –  
сухая. 
 Осмотр с помощью лупы 
Позволяет уточнить (выявить) характер чешуек, наличие валиков, западений (вдавлений): 
симптом «шипика» – при красной волчанке; валик в виде «жемчужин» – при базалиоме; 
западение, вдавление на поверхности элементов при многоформной экссудативной 
эритеме, красном плоском лишае. 
 Пальпация (ощупывание) 
Определяют эластичность и тургор кожи, изменение температуры в области участков  
пораженной и видимо здоровой кожи, расположение патологического элемента в коже, 
его величину, консистенцию, связь с окружающими тканями, болезненность. 
Снижение тургора выявляется при  эксикозе у детей, старении кожи; сверхэластичная 
(растяжимая) кожа – («cutis laxa») характерна при синдроме Элерса-Данло.  
Кожа горячая на ощупь – при эритродермии, рожистом воспалении; холодная – при 
болезни Рейно, склеродермии, акроцианозе. 
Пальпация позволяет установить: расположение элементов – эпидермальное, 
эпидермально-дермальное, дермальное, субдермальное; их размеры: с просо, чечевицу, 
вишневую косточку, лесной орех, сливу,  грецкий орех. Четко определяются в коже – 
дерматофибромы; нечетко – абсцессы, флегмоны. 
 Поскабливание (граттаж) 
Проводят предметным стеклом, неострым  скальпелем, что позволяет определить 
характер шелушения, внутриэпидермальную прочность чешуек, характерные симптомы 
некоторых заболеваний. 
Различают  шелушение – мелко-, средне- или крупнопластинчатое, отрубевидное, 
муковидное. Чешуйки легко соскабливаются при отрубевидном лишае и псориазе; прочно 
удерживаются – при красной волчанке, ихтиозе. Поскабливание  эпидермиса позволяет  
выявить триаду феноменов при псориазе, феномен «стружки» – при отрубевидном лишае. 
 Диаскопия (витропрессия) 
Определяют происхождение элемента, отдельные феномены, слегка надавливая 
предметным стеклом, диаскопом на исследуемый участок кожи, элемент. 
Сосудистый воспалительный  элемент – бледнеет или исчезает (эритема). 
Геморрагический или пигментный – не исчезает (геморрагический васкулит, 
невоспалительные сосудистые и пигментные невусы). 
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Этим методом выявляют феномен «яблочного желе» при туберкулезной волчанке, 
лейшманиозе. 
Специальные лабораторные методы 
(1) Люминесцентная  диагностика. (2) Исследование на акантолитические  клетки. (3) 
Микроскопическое и культуральное исследование  чешуек, волос, соскобов ногтей, 
содержимого пустул, отделяемого язв и эрозий. (4) Обнаружение чесоточного клеща, 
клеща-железницы. (5)  Исследование на LE-клетки. (6) Методом  ПЦР определяют в 
эрозиях и биологических жидкостях специфические фрагменты ДНК возбудителя. (7) 
Посев материала из очагов инфекции на питательные среды и определение 
чувствительности микроорганизмов к антибиотикам. 
Клиническое применение.  (1) Определяют  характер свечения при микроспории, 
эритразме, отрубевидном лишае, эритематозе. (2) Проводят при вульгарной пузырчатке.  
(3) Подтверждают диагноз дерматомикозов, кандидоза, инфекций кожи и мягких тканей.  
(4)  Применяют при чесотке, псевдочесотке, розовых угрях.  (5) Красная волчанка. (6) 
Герпесы, ПВЧ. (7) Пиодермии, глубокие микозы. 
 Метод биопсии 
В дерматологии порой решающее значение имеет корреляция между клиническими 
данными и результатами гистологического исследования. 
Для получения образца патологической или видимо здоровой ткани выполняют пробную, 
эксцизионную или тангенциальную биопсию. Горизонтальное иссечение  тканей 
(«бритвенная», или тангенциальная биопсия) целесообразно в случаях экзофитных 
опухолевых разрастаний или внутриэпидермальных доброкачественных опухолей. При 
подозрении на меланому проводят  эксцизионную биопсию. Для гистодиагностики 
дерматозов применяют пробную биопсию с помощью стандартных перфораторов. 
 Гистологическое исследование,  методы гистохимии и  иммуноморфологии 
Применяют в неясных случаях для подтверждения диагноза: опухоли кожи, гемобластозы, 
глубокие микозы, туберкулез кожи, лепра, саркоидоз и др. дерматозы. 
 Выявление аллергических реакций 
Применяют кожные тесты:  капельные, компрессные; скарификационные; внутрикожные; 
исследуют кровь, используя тест  дегрануляции базофилов, тучных клеток;  реакцию 
бласттрансформации, лейколизиса и др. Их проведение информативно при аллергических 
дерматитах, экземах, токсидермиях,  перед назначением антибиотиков и др. препаратов. 
 Иммунодиагностика 
Используют тест  розеткообразования лимфоцитов и нейтрофилов, реакцию бластной 
трансформации лимфоцитов, определяют количество Т-лимфоцитов, их фракций, ЦИК, 
профиль СD-антигенов, концентрацию иммуноглобулинов (Ig, M, G, A), цитокинов. 
Изучают действие лекарственных препаратов, спектра различных агентов (антигенов) на 
иммунокомпетентные клетки in vitro.  
Иммунный статус определяют с целью назначения  конкретных иммуностимулирующих, 
иммунодепрессивных средств при  тяжелых и хронических  дерматозах. 
 Дерматоскопия – это неинвазивный, визуальный (в т.ч. с программным 
обеспечением) метод диагностики, при котором с помощью аппарата для 
люминесцентной микроскопии с увеличением от 10 до 20-60 раз и более (в зависимости от 
технических возможностей аппарата) врач может проводить исследование и оценку 
различных, прежде всего, пигментных образований по специфическим морфологическим 
структурам и дерматоскопическим критериям. 
 Ультразвуковое исследование.  Высокочастотное УЗИ (20-100 МГц) для 
исследования кожных элементов, обеспечивает проникновение волн на глубину до 8 мм. 
Применяется для оценки глубины расположения меланомы, очагового 
склеродермического процесса. 
 Для оценки состояния подкожных лимфоузлов, определения наличия внутрикожных 
и подкожных метастазов при меланоме применяется ультразвук с частотой 7,5 МГц 
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(глубина проникновения волн более 7 см). Данное УЗИ-исследование существенно для 
ранней диагностики и, следовательно, улучшения прогноза при  лечении меланомы.  
Кроме УЗИ при определении стадии меланомы или лимфомы применяются 
рентгенография, КТ и МРТ, а также позитронная эмиссионная томография (ПЭТ) в 
комбинации с КТ (М. Рекен и соавт.,  2012).  
   Методы окрашивания 
Стандартное окрашивание. Стандартно образцы тканей кожи окрашиваются 
гематоксилином и эозином. При этом эпидермис и структуры кожных придатков 
окрашиваются в синий цвет, а дерма – в розовый. 
Специальное окрашивание. Окрашивание биохимическими методами позволяет 
идентифицировать следующее: различные клетки кожи, ее структуры, инфекционные 
агенты и отложения. 
Иммунное окрашивание позволяет точно идентифицировать поверхностные или 
внутриклеточные молекулы, которые характерны для определенных клеток. Например, 
иммунофлуоресцентное окрашивание имеет важное значение для диагностики 
пузырных аутоиммунных заболеваний. 
Существует два метода иммунофлуоресцентного анализа. В обоих случаях 
применяются люминесцентно-маркированные антитела для идентификации 
иммуноглобулинов, факторов комплемента, фибрина и других клеточных структур. 
Метод прямой иммунофлуоресценции (ПИФ). Маркируются непосредственно 
ткани образца, взятой у пациента биопсии. 
Непрямой иммунофлуоресцентный анализ  (НИФА). Инкубируется образец 
контрольной ткани (пищевод обезьяны или препарированная в поваренной соли 
нормальная человеческая кожа) с сывороткой крови пациента и проводится встречное 
окрашивание вторичными антителами. 
Методом ПИФ удалось четко показать различие между пузырчаткой и буллезным 
пемфигоидом. 
Тесты ELISA для  определения десмоглеинов 1 и 3, антигенов буллезного 
пемфигоида с молекулярной массой 180 кД и 230 кД стали стандартом в диагностике 
буллезных заболеваний.   
Электронная микроскопия при негативном контрастировании, благодаря высокой 
степени разрешения и увеличения мельчайших структур, позволяет исследовать 
взаимоотношения различных клеток и вирусов (вирусы простого и опоясывающего 
герпесов, поксвирусы), выявлять гранулы Бирбека в гистиоцитарных клетках. 
Иммуноэлектронная микроскопия применяется для определения локализации различных 
антигенных структур.  
 
 
ОБЩАЯ СИМПТОМАТОЛОГИЯ БОЛЕЗНЕЙ КОЖИ 
Кожные болезни (дерматозы) представлены различными  сыпями на коже и 
слизистых – морфологическими элементами, которые подразделяют на первичные и 
вторичные. Первичные элементы являются результатом возникающего первично в коже 
патологического процесса; вторичные элементы – в результате эволюции и регресса 
первичных морфологических элементов или инволюции вторичных морфологических 
элементов.  
 
ПЕРВИЧНЫЕ МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ЭЛЕМЕНТЫ 
Общая характеристика. Высыпания, возникающие  первично на неизмененной 
коже и(или) слизистых оболочках, т.е. являющиеся патоморфологическим субстратом 
дерматоза. 
1. Пятно (macula) – изменение цвета кожи и(или) слизистой оболочки на 
ограниченном  участке. 
Сосудистые пятна: 
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-воспалительные (нестойкие) – временное расширение поверхностных сосудов; исчезают 
при  диаскопии. Розеола (до ногтя мизинца) – розовый лишай; эритема (бóльших 
размеров) – характерна для  дерматитов;   
-невоспалительные – стойкое расширение поверхностных сосудов; не исчезают при 
диаскопии: например, телеангиэктазии, сосудистые невусы. 
Геморрагические пятна – результат разрыва сосудов, нарушения  их проницаемости; не 
исчезают при диаскопии; возникают при  васкулитах, травмах кожи. 
Разновидности:  
-петехии  (точечные геморрагии),  
-пурпура (небольшие множественные геморрагии),  
-экхимозы (крупные кожные геморрагии),  
-вибицес (полосовидные геморрагии), 
-гематомы (объемные, выступающие над кожей кровоизлияния).  
Пигментные пятна: гиперпигментированные – пигментные невусы; депигменти-
рованные – витилиго. Результат накопления или  исчезновения меланина. 
Эритематозно-сквамозные – красные шелушащиеся пятна (очаговый  гиперкератоз, 
гиперемия); наблюдаются при трихомикозах, себорейном дерматите. 
Возможные вторичные элементы пятен: дисхромии, чешуйки. Атрофия 
(геморрагические пятна). 
    2. Узелок (papula) – компактный поверхностный элемент воспалительного или 
невоспалительного характера, выступающий над поверхностью кожи, имеющий 
различную форму, консистенцию, разрешается без рубцовых изменений. 
Различают папулы:  
эпидермальные (гиперкератоз, гранулез,  акантоз, паракератоз) – бородавки; 
эпидермально-дермальные (с инфильтрацией в сосочковом слое) – псориаз, КПЛ; 
дермальные (папилломатоз, отложения в коже) – папилломы, многоформная эритема, 
ксантомы. 
Папулы по плоскостным размерам обозначают как: 
-милиарные (с булавочную головку);  
-лентикулярные (с горошину, чечевицу);  
-нуммулярные (с монету);  
-бляшки (больше  монеты и крупнее). 
Возможные вторичные элементы: вегетации, трещины, лихенификация, чешуйки, 
ссадины, дисхромии. 
 3. Бугорок (tuberculum) – неостровоспалительный бесполостной, инфильтративный 
элемент полушаровидной формы, размером с вишневую косточку; регрессирует  с 
рубцеванием или атрофией. 
Патогистология: инфекционная гранулема с некрозом в  сосочковом и  частично в 
сетчатом слое дермы. 
Характерны для лепры, лейшманиоза, туберкулезной волчанки, сифилиса. Возникают 
локально, иногда диссеминированно, могут группироваться, образовывать сплошной 
инфильтрат. 
Возможные вторичные элементы: язва, корка,  рубец; рубцовая  атрофия, 
дисхромии. 
4. Узел  (nodus) – ограниченное  неостровоспалительное уплотнение размером от 1-
2 см и более, округлой формы, появляющееся в дерме и подкожной жировой клетчатке, 
возвышающееся над уровнем кожи; изъязвляется, регрессирует с образованием рубца. 
Узлы  отличаются по внешнему виду, консистенции, характеру отделяемого и др. 
Патогистология: пролиферативное или специфическое воспаление  в сетчатом слое и 
нижележащих тканях. 
Возникают в виде гумм при сифилисе, скрофулодермы  и индуративной  эритемы при 
туберкулезе, при узловатой эритеме. 
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Возможные вторичные элементы: язва, корка,  рубец;  рубцовая  атрофия, 
дисхромии. 
5. Волдырь (urtica) – бесполостной элемент островоспалительного характера 
плотноватой консистенции, подушкообразно  возвышающийся над  уровнем кожи,  
обычно быстро  исчезающий. Результат ограниченного отека сосочкового слоя дермы. 
Имеют вид изолированных очагов, причудливых бляшек, диффузного отека. 
      Встречаются при крапивнице, отеке Квинке, дерматозе Дюринга, фотодерматозах. 
Возможные вторичные элементы: временное ишемическое пятно. 
Исключение: стойкая папулезная крапивница. 
6.  Пузырек (vesicula) – полостной элемент, содержащий негнойный экссудат, 
полушаровидной формы размером до 5мм, слегка возвышающийся над уровнем кожи. 
Однокамерные пузырьки имеют форму изолированных мелких, зудящих элементов; 
могут сливаться, образуя  многокамерный пузырь. Содержат  серозный или серозно-
геморрагический экссудат. Их появление сопровождается зудом, жжением, 
болезненностью. 
Патогистология: спонгиоз (экзема, дерматиты), баллонирующая  дегенерация 
(герпес), вакуольная дегенерация (дисгидротическая экзема). 
Возможные вторичные элементы:  эрозия, корка, чешуйка, временная пигментация. 
7. Пузырь (bulla) – полостной элемент, содержащий серозный экссудат, 
выступающий над уровнем кожи, округлых (овальных) очертаний, размером более 5мм, 
до нескольких сантиметров и заметно крупнее. 
Различают пузыри: 
-субкорнеальные (под роговым слоем), 
-интраэпидермальные (в шиповатом слое), 
-субэпидермальные (между эпидермисом и дермой). 
Появляются на фоне эритемы и на неизмененной коже. Образуются   в результате 
акантолиза (акантолитические пузырчатки), расслоения дермо-эпидермального 
соединения (дерматит Дюринга), эпидермолиза (отслойка значительных участков 
эпидермиса) – при синдроме Лайелла. 
Возможные вторичные элементы:  эрозия, корка, вегетация, пигментация. 
8. Гнойничок (пустула, pustula) – полостное образование размером с просяное 
зерно и более, заполненное гнойным содержимым, полушаровидной, конусовидной или 
плоской формы. 
Патогистология: поверхностный или глубокий абсцесс. 
Различают пустулы: поверхностные и глубокие, фолликулярные, нефолликулярные, 
смешанные. Окружены венчиком гиперемии. Могут образовываться из пузырей, мелких 
папул. 
Поверхностные пустулы: остиофолликулит,  вульгарное импетиго; глубокие – фурункул,   
гидраденит, эктима. 
Возможные вторичные элементы:   
Поверхностные пустулы: эрозии, корки, пигментация. Глубокие – язва, рубец, иногда 
вегетации, корка, дисхромия. 
 
ВТОРИЧНЫЕ МОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ЭЛЕМЕНТЫ 
Общая характеристика. Элементы, возникающие в процессе обратного развития 
первичных морфологических элементов, т.е. появляющихся вторично, а также в 
результате инволюции вторичных морфологических элементов. 
1. Дисхромия кожи (dischromia) – нарушение пигментации кожи после 
разрешения первичных (папулы, пузырьки, пузыри, гнойнички и др.) и вторичных 
элементов (корки, экскориации и др.). 
Клинические разновидности и примеры: 
- гиперпигментация (отложение меланина) – буроватые,  коричневые пятна после 
разрешения псориатических папул; 
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- гипопигментация (временное уменьшение меланина) – вторичная лейкодерма при 
псориазе, отрубевидном лишае. 
2. Чешуйка (squama) – видимые od oculus отторгающиеся роговые клетки 
эпидермиса  (разрешение пятен, узелков, бугорков и др.) различного цвета  (блестящие, 
беловатые, буровато-желтые, серо-черные). 
Клинические разновидности и примеры: 
-отрубевидные – псориаз, отрубевидный лишай; 
-крупнопластинчатые –  токсидермии, дерматиты; 
-в виде пластов – синдром Лайелла; 
 асбестовидные –  асбестовидный лишай; 
-в виде воротничка – папулезный сифилид; 
-складчатые – розовый лишай; 
-плотносидящие с наличием шипика – дискоидная красная волчанка. 
3. Корка (crusta) – продукт подсыхания экссудата, образующегося в пузырьках, 
пузырях, пустулах, отделяемом эрозий, язв, при распаде язв, опухолей. 
Клинические разновидности и примеры: 
-гнойные – вульгарное импетиго; 
-кровянистые – экзема Капоши; 
-серозные –  экзема; 
-плотные – эктима; 
-тонкие плоские – стрептококковое импетиго; 
-слоистые, рыхлые – вульгарное импетиго; 
-устрицеобразные   (рупиоидные) – многослойные  плотные на застарелых 
псориатических бляшках; 
-блюдцеобразные – фавус; 
-корко-чешуйки – себорейная экзема. 
4. Трещина (fissura, rhagas) – линейный дефект кожи в результате потери ею 
эластичности при различного рода патологических  процессах. Образуются:  в складках, 
углах рта, в области суставов, пяток, в межпальцевых промежутках.  
Клинические разновидности и примеры: 
-поверхностные (в пределах эпидермиса) исчезают бесследно – экзема кистей, стоп 
(роговая), межпальцевая эпидермофития, заеды, опрелость и др. 
-глубокие (в пределах дермы), образуют рубцы – кератодермии. 
5. Ссадина (зкскориация, eхcoriatio) – нарушение целостности кожи в результате 
ее механического повреждения, расчесов, или искусственного воздействия различными 
предметами (патомимия). 
Клинические разновидности и примеры: 
- поверхностные (в пределах эпидермиса и частично сосочкового слоя) – чесотка, кожный 
зуд; 
- глубокие (захватывают сосочковый и сетчатый слои кожи, «биопсирующие расчесы»); 
форма  линейная, полосовидная, округлая – нейродермит, узловатая почесуха. 
6. Эрозия (erosio) – дефект кожи в пределах эпидермиса или частично сосочкового 
слоя дермы (на месте вскрывшихся пузырьков, пузырей, поверхностных пустул). Ярко-
красного цвета поверхность с серозным отделяемым, корками.  Обычно эпителизируются.    
Клинические разновидности и примеры: 
-мелкоточечные в виде «серозных колодцев» - дисгидроз, истинная экзема; 
-различных размеров и очертаний при слиянии пузырьков, пузырей, явлениях мацерации – 
острая экзема, истинная пузырчатка, стрептококковое импетиго, диффузная стрепто-
дермия, опрелость.                                                                                                                    
7. Язва (ulcus) – глубокий дефект кожи, поражающий эпидермис, дерму и 
нижележащие ткани (после вскрытия фурункулов, бугорков, узлов, распаде опухолей, 
трофических нарушениях; заживает рубцом). 
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Описывают по форме, характеру краев (подрытые, отвесные, развороченные, 
каллезные, мягкие, возвышающиеся), дна (ровное, гладкое, неровное, кратероподобное), 
наличию грануляций, вегетаций, отделяемого, корок, признакам воспаления вокруг язвы;  
указывают ее размеры. 
8. Рубец (cicatrix) – дефекты кожи, замещаемые грубоволокнистой 
соединительнотканной тканью (отсутствуют волосяные фолликулы, сальные и потовые 
железы, сосуды, эластические волокна, клеточные элементы). Образуются после порезов, 
ожогов, изъязвлений, глубоких пустул, бугорков, узлов, трещин. 
Клинические разновидности и примеры: 
- плоские (на уровне кожи) – глубокие фолликулиты; 
- гипертрофические (возвышающиеся) – патологическое образование соединительной 
ткани на месте глубокого дефекта кожи, не выходящее за его пределы;  
- келоидные – гипертрофическая ткань, как «клешня», выходит за пределы дефекта кожи 
(акне-келоид, послеожоговые рубцы);    
- атрофические (ниже поверхности кожи) – туберкулезная волчанка; 
- рубцовая атрофия (образуется без язвенного дефекта) – дискоидная   красная волчанка. 
9. Вегетация (vegetatio) – ворсинчатоподобные или кератотические разрастания 
(результат пролиферации  сосочков кожи, утолщения шиповатого слоя эпидермиса). 
Клинические разновидности и примеры: 
- в виде цветной капусты –  остроконечные кондиломы; 
- в виде роговых наслоений – вульгарные бородавки; 
- на эрозивных поверхностях – вегетирующая пузырчатка; 
- на папулах – широкие кондиломы, болезнь Дарье. 
10. Лихенификация (lichеnificatio) – утолщение, уплотнение кожи с усилением ее 
рисунка, шероховатой поверхностью (вид шагреневой кожи в результате длительного 
воспалительного процесса или расчесывания «излюбленных» участков кожи). 
Локализация  и примеры: 
-локтевые, подколенные ямки, тыл стоп, аногенитальная область – ограниченный 
нейродермит, атопический дерматит с лихенификацией; 
-область бляшек – псориаз, хроническая экзема, Т-клеточные лимфомы (грибовидный 
микоз); 
-туловище и др. участки –  кожный зуд;  
- дополнительный симптом  упорного зуда – «лакированные ногти».  
 
ОСНОВНЫЕ ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ПРОЦЕССЫ В КОЖЕ 
Акантоз – увеличение количества рядов клеток шиповатого слоя эпидермиса:   
            -    простой акантоз (юношеские бородавки);  
- межсосочковый (псориаз); 
- инфильтрирующий (бородавчатый туберкулез). 
Акантолиз – потеря связи между эпидермальными (эпителиальными на слизистых) 
клетками вследствие повреждения их десмосомальных контактов (межклеточных 
мостиков), приводящая к образованию внутриэпидермальных полостей: 
- глубокий супрабазальный акантолиз (вульгарная и вегетирующая пузырчатка); 
- высокий акантолиз (себорейная и листовидная пузырчатка); 
- диффузный (вирусные дерматозы). 
Клетки акантолитические: дегенеративные клетки шиповатого слоя – следствие 
акантолиза (измененная форма, малые размеры, большое гиперхромное ядро, узкий 
поясок цитоплазмы). 
Баллонирующая дистрофия (дегенерация) – сочетание спонгиоза, ретикулярной 
дистрофии и акантолиза, приводящих к образованию внутриэпидермальных полостей, в 
которых взвешены эпидермоциты и их дегенеративные формы (герпесы). 
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Вакуолизация (вакуольная дегенерация, внутриклеточный отек) – образование 
вакуолей в цитоплазме эпидермоцитов, расположенных перинуклеарно или эксцентрично. 
Слившиеся вакуолизированные клетки могут образовывать мелкие внутриэпидермальные 
полости (аллергический дерматит, плоские бородавки). 
Гранулез – утолщение зернистого слоя эпидермиса (диффузный, очаговый) (красный 
плоский лишай). 
Гиперкератоз – утолщение рогового слоя в результате:  
- избыточного рогообразования или пролиферативный гиперкератоз (псориаз); 
- задержки отшелушивания роговых чешуек (ихтиоз) – ретенционный гиперкератоз. 
Гранулематозное воспаление (гранулема) – ограниченная хроническая воспали-
тельная реакция кожи, характеризующаяся накоплением лимфоцитов и пролиферацией 
соединительнотканных клеточных элементов (гистиоциты, макрофаги, эпителиоидные и 
гигантские клетки). Встречается в виде бугорков, узлов при сифилисе, туберкулезе кожи, 
лепре, лейшманиозе, саркоидозе, инородных телах. 
Дискератоз – раннее неравномерное ороговение кератиноцитов (участков или 
отдельных клеток): контагиозный моллюск, преканкрозы кожи. 
Микроабсцессы – ограниченное скопление клеток в эпидермисе, дерме: 
- нейтрофильные микроабсцессы Мунро-Копытовского в роговом слое (псориаз); 
- нейтрофильно-эозинофильные микроабсцессы в верхушках сосочков (дерматоз      
Дюринга); 
- эозинофильные микроабсцессы в пролиферирующем эпидермисе (вегетирующая 
пузырчатка); 
- скопление незрелых лимфоцитов в эпидермисе (абсцессы Потрие) (лимфомы кожи). 
Папилломатоз – удлинение (разветвление) сосочков дермы с неравномерно 
приподнятым эпидермисом (псориаз, вегетации). 
Паракератоз – неполноценное ороговение, характеризующееся наличием ядер в 
роговом слое (псориаз). 
Ретикулярная дистрофия характеризуется наличием многокамерных 
внутриэпидермальных полостей, образовавшихся вследствие разрывов эпидермальных 
клеток в результате резкого внутриклеточного отека (острые дерматиты, герпесы). 
Спонгиоз (межклеточный отек) – расширение межклеточных пространств в 
эпидермисе в результате межклеточного отека (экзема, острые, подострые дерматиты). 
Эпидермотропизм – проникновение патологического процесса из дермы в 
эпидермис (экзоцитоз). Наблюдается при красном плоском лишае, Т-клеточных лимфомах 
кожи. 
 
 ОБЩИЕ ПРИНЦИПЫ ЛЕЧЕНИЯ КОЖНЫХ БОЛЕЗНЕЙ 
 
Многочисленные кожные заболевания можно условно подразделить на следующие 
группы:  
1) дерматозы с выясненной этиологией (пиодермии, туберкулез кожи, лепра, 
лейшманиоз, чесотка, вирусные заболевания и др.), и вызванные известными 
химическими, физическими и биологическими агентами;  
2) дерматозы с невыясненной этиологией и недостаточно ясным патогенезом 
(псориаз, красный плоский лишай, аутоиммунные дерматозы, аллергодерматозы, 
новообразования кожи, Т-клеточные лимфомы и др.); 
3) генетически обусловленные болезни кожи  (генодерматозы), различные пороки ее 
развития, невусы и др. 
При большинстве дерматозов проводится общая и наружная терапия. Выбор средств 
и методов терапии дерматозов зависит от этиологии и патогенеза заболевания кожи. При 
установленной причине кожной патологии назначается этиотропная терапия. 
Патогенетическая терапия направлена на коррекцию механизмов развития и течения 
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патологического процесса, выявленных нарушений со стороны органов и систем, с 
которыми может быть связано заболевание кожи. Важное место при лечении дерматозов 
уделяется наружной терапии, которая способствует ликвидации местного процесса, 
улучшению психо-эмоционального состояния пациента, что оказывает положительное 
влияние на общее состояние организма.  
Инфекционные дерматозы вызываются биологическими агентами – бактериями, 
грибами, вирусами, паразитами (чесоточный клещ, вши, блохи) и некоторыми личинками. 
Эта группа дерматозов разнообразна как по клиническим проявлениям, так и по степени 
контагиозности, что объясняется рядом причин: характером возбудителя и его 
патогенными свойствами, иммунобиологической реактивностью макроорганизма, 
санитарно-гигиеническими и социальными условиями жизни заболевшего человека. 
Для лечения инфекционных дерматозов разработаны и внедрены специфические 
препараты, целенаправленно действующие на возбудителя заболевания. Однако 
назначение одних специфических препаратов в виде монотерапии оказывается 
эффективным при ограниченном числе дерматозов. Например, при пиококковом 
импетиго, поверхностных дерматофитиях, чесотке, лейшманиозе и др. Следует отметить, 
что при многих инфекционных дерматозах (лепра, хронические рецидивирующие формы 
пиодермии, дерматомикозы, герпесы, глубокие формы пиодермии и микозов, туберкулез 
кожи и др.) только одни этиотропные препараты не дают желаемого терапевтического 
эффекта. Это связано с необходимостью подключения препаратов, целенаправленно  
воздействующих на патогенетические звенья данных дерматозов. Патогенетические 
средства назначаются для коррекции развившихся тех или иных патологических 
изменений, вызванных непосредственно инфекционным агентом, а также средств 
улучшающих функционирование внутренних органов и систем (иммунотропные, 
нейротропные, витаминные, сосудистые средства и др.). Кроме того, в последние годы в 
ряде случаев наблюдается феномен лекарственной устойчивости микроорганизмов к 
этиотропным препаратам, что требует их смены или чередования. Известно, что 
различные сопутствующие заболевания, особенно, со стороны желудочно-кишечного 
тракта, печени, поджелудочной железы нарушают всасывание и распределение 
лекарственных препаратов, заметно снижая их терапевтическую эффективность. 
Назначая пациенту лечение, врач обязательно должен учитывать целостность 
организма, регулирующую роль центральной нервной системы, эндокринных органов в 
поддержании его гомеостаза. Лечение должно быть индивидуальным, с учетом пола и 
возраста пациента, анамнестических данных, проводимой ранее терапии, переносимости 
лекарственных средств, стадии и распространенности дерматоза.  
Эффективность лечения дерматологических пациентов во многом зависит от их 
взаимоотношений с врачом этического порядка. Авторитет врача обеспечивается прежде 
всего его компетентностью и гуманным отношением к больному. Индивидуальный 
психотерапевтический подход к пациенту в значительной мере способствует  
благоприятным результатам фармакотерапии. 
Для общей терапии заболеваний кожи в настоящее время используют большое 
количество фармакологических средств и методов физиотерапии. При лечении больных 
дерматозами с успехом применяют седативную, гипосенсибилизирующую, гормо-
нальную, иммуно- и  химиотерапию, антибиотики, физические, курортные факторы и др. 
В последние годы достигнуты определенные успехи в терапии различных 
дерматозов. Разработка и внедрение новых препаратов (иммуномодуляторы, 
ароматические ретиноиды, циклоспорин) позволяют улучшить качество лечения больных 
псориазом, атопическим дерматитом, пиодермией, угревой сыпью, красным плоским 
лишаем, многоформной экссудативной эритемой, генодерматозами. 
Арсенал дерматолога пополнился новыми системными противогрибковыми 
препаратами (тербинафин, итраконазол, флуконазол), повышающими эффективность, и 
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сокращающими сроки лечения больных дерматофитиями, онихомикозами, 
трихомикозами, кандидозом. 
Для купирования первых эпизодов и рецидивов герпетической инфекции активно 
применяются: ацикловир, валацикловир, фамцикловир, ганцикловир, фоскарнет и др. 
Значительно место в  лечении больных псориазом, атопическим дерматитом, Т-
клеточными лимфомами кожи и другими тяжелыми формами дерматозов принадлежит 
методу ПУВА-терапии и ее комбинирования с ретиноидами, эссенциале, а также методу 
УФБ-терапии. 
Активно применяется при лечении дерматозов облучение крови пациентов 
ультрафиолетовыми и лазерными лучами. 
При эритродермиях, пустулезном и артропатическом псориазе, пузырчатке, 
токсидермиях, тяжелых формах крапивницы и атопического дерматита внедрены 
сорбционные методы детоксикации (гемосорбция), плазмаферез, фотоферез. 
В терапии зудящих дерматозов с успехом применяются методы рефлекторной 
терапии с помощью ультразвука, лазера, КВЧ-излучения. 
В лечебную практику вошли антибиотики новых поколений с широким спектром 
активности для терапии язвенных и глубоких форм пиодермии (нетромицин, амикацин,  
меропенем и др.). 
Для лечения меланом и лимфом кожи применяются моноклональные антитела, 
интерлейкин-2, лейкинферон, интерфероны. 
В практику лечения пациентов с торпидными формами псориаза и псориатической 
артропатии внедряются иммунобиологические препараты, снижающие активность 
провоспалительных цитокинов, пар CD-антигенов, костимулирующих факторов 
Важное место в лечении и реабилитации больных хроническими дерматозами 
отводится бальнеотерапии (ванны с фитодобавками, солевыми экстрактами, оксидатом 
торфа и др.), санаторно-курортному лечению.  
 
ЛЕКАРСТВЕННЫЕ СРЕДСТВА ДЛЯ ОБЩЕЙ ФАРМАКОТЕРАПИИ И 
МЕТОДЫ, ПРИМЕНЯЕМЫЕ В ДЕРМАТОЛОГИИ 
 
ПРОТИВОВОСПАЛИТЕЛЬНЫЕ, ГИПОСЕНСИБИЛИЗИРУЮЩИЕ И НЕЙРОТРОПНЫЕ 
СРЕДСТВА 
 Препараты кальция (глюконат, пантотенат и др.) – уменьшают проницаемость 
сосудов, усиливают выделение надпочечниками адреналина; при в/в введении 10% 
глюконата кальция по 5-10 мл отмечается некоторое гемостатическое действие препарата. 
 Натрия тиосульфат – оказывает противотоксическое, противовоспалительное и 
десенсибилизирующее действие. Вводят в/в  по 5-10 мл 30% раствора или по 2-3 г на 
прием  в виде  10% водного раствора.  
Показания: аллергодерматозы, псориаз, красный плоский лишай в острой стадии. 
 Нестероидные противовоспалительные препараты (ибупрофен, напросин и др.) 
– ингибируют синтез простагландинов. 
Показания: нейродермит, псориаз, экзема, токсидермии, эритродермии, крапивница, 
псориатическая артропатия. 
 Антигистаминные (супрастин, тавегил, фенкарол, парлазин, перитол, кларитин и 
др.)  – блокаторы Н1 -рецепторов. 
Показания: аллергодерматозы, псориаз, токсидермии, эритродермии, укусы 
насекомых. 
 Альфа-адреноблокаторы (пирроксан, празозин, и др.) – влияют на периферические 
и центральные адренореактивные структуры организма, уменьшают психическое 
напряжение, зуд кожи. 
Показания: акроцианоз, синдром Рейно, склеродермия, облысение, диффузный 
нейродермит, хроническая крапивница, псориаз, псориатическая эритродермия, красный 
плоский лишай. 
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 Средства, обладающие противозудным и седативным эффектом: магния 
сульфат, бромиды, отвары пустырника и валерианы, беллатаминал, беллоид, 
фенобарбитал, амизил,  резерпин, раунатин, диазепам, аминазин. 
Показания: псориаз, красный плоский лишай, аллергодерматозы. 
 
ИММУНОТРОПНЫЕ СРЕДСТВА 
Иммуностимуляторы (левамизол, тималин, тактивин, панавир, имудон,  нуклеинат 
натрия, продигиозан, спленин,  экстракт плаценты, миелопид, рибомунил, циклоферон, 
ронколейкин и др.). 
Показания: хронические, рецидивирующие и тяжелые дерматозы. 
 Иммунодепрессанты – цитостатики (метотрексат, азатиоприн, меркаптопурин, 
проспидин и др.), циклоспорин А (сандиммун-неорал), гепарин.  
Показания: красная волчанка (острая, подострая), акантолитическая пузырчатка, 
тяжелые формы псориаза, эритродермия, предопухолевые и онкодерматозы. 
 Заместительная иммунокорригирующая терапия (интерферон лейкоцитарный, 
реаферон, интрон А, антистафилококковая плазма, лейкоцитарная масса, гамма-
глобулины и др.). 
Показания: герпесы, экзема Капоши, тяжелые формы псориаза, нейродермита, 
хроническая язвенная пиодермия. 
 Средства специфической иммунотерапии: стафилококковый антифагин и 
анатоксин, антистафилококковый гамма-глобулин, антистафилококковая плазма, 
стафилококковый бактериофаг, вакцины стрептококковая и стафилококковая. 
Показания: хронические фолликулиты, акне, фурункулез, рецидивирующий 
гидраденит, рожистое воспаление, эпидемическая пузырчатка новорожденных, микробная 
экзема,  рецидивирующая эктима. 
 Адаптогены (дибазол, настойка женьшеня, лимонника, оротат калия  и др.). 
Показания:  хронические дерматозы, герпесы. 
Модуляторы иммунного ответа: имиквимод 5% крем. 
Показания: актинический кератоз, поверхностная базалиома, бородавки, 
контагиозный моллюск. 
Иммунобиологические агенты: Alefacept – анти- CD2 (рекомбинантный слитой 
белок), Efalizumab – анти-CD11a (гуманизированные моноклональные антитела), 
Etanercept – анти- TNFα (гибридная димерная белковая молекула), Infliximab – анти- TNFα 
(химерные антитела), Adalimumab – анти- TNFα (человеческие антитела), Ustekinumab – 
анти- IL-12, IL-23 (человеческие антитела). 
Показания для проведения терапии: 
− среднетяжелый или тяжелый псориаз с недостаточным ответом на 2 или более 
режимов системной терапии;  
− псориатический артрит в ассоциации с псориатическими высыпаниями на коже;  
− псориаз ногтей, лица или гениталий;  
− псориаз в ассоциации с болезнью Крона или сопутствующего метаболического 
заболевания;  
− псориаз  с PASI ≥20 баллов; 




 Тиреоидин (L-тироксин, эутирокс) – уменьшает симптомы микседематозного 
статуса (назначают по результатам  обследования у эндокринолога). 
Показания:  псориаз, склеродермия, ихтиоз, нейродермит, экзема, акне, 
эритродермия. 
 Синтетические аналоги эндогенных глюкокортикоидов: метилпреднизолон, 
дексаметазон, триамцинолон, кеналог, дипроспан и др. Сочетают с  препаратами кальция, 
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калия, магния, витаминами С, А, Е, В6, иммуностимуляторами, ограничивают поваренную 
соль, жиры, углеводы. 
Показания:  акантолитическая пузырчатка, дерматоз Дюринга, идиопатические 
эритродермии, артропатический псориаз, диффузные формы нейродермита и экземы. 
Анаболики: ретаболил, нероболил, неробол и др. 
Показания:  акантолитическая пузырчатка и др. дерматозы с признаками  развития 
кахексии. 
ХИМИОТЕРАПЕВТИЧЕСКИЕ СРЕДСТВА 
 Сульфоны: дапсон, диуцифон, авлосульфон, сульфатон и др. 
Показания: лепра, дерматоз Дюринга, нейродермит, пустулезный псориаз, 
склеродермия, хронические пиодермии. 
Противомалярийные: резохин, плаквенил, хлорохин, делагил. 
Показания: красная волчанка, фотодерматозы, порфириновая болезнь. 
Производные ГИНК: фтивазид, изониазид, салюзид и др. 




Пенициллин и его производные: бензилпенициллин, феноксиметилпенициллин, 
бензатинпенициллин, бициллины, оксациллин, ампициллин, амоксициллин, 
карбенициллин. 
Тетрациклины: тетрациклин, метациклин, доксициклин. 
Макролиды: эритромицин, азитромицин, рокситромицин, мидекамицин, 
джозамицин и др. 
Цефалоспорины: цефазолин, цефалексин, цефуроксим, цефтриаксон, цефаклор, 
цефотаксим, цефтазидим, цефепим. 
Фторхинолоны: ципрофлоксацин, офлоксацин, пефлоксацин, ломефлоксацин. 
Аминогликозиды: нетилмицин, амикацин, гентамицин, тобрамицин. 
Карбапенемы (меропенем). Монобактамы (азтреонам). 
Линкосамиды: линкомицин, клиндамицин.  
Гликопептиды: ванкомицин, ристоцетин. 
Комбинированные антибиотики (амоксициллин/клавуланат и др.). 
Антибиотики разных групп (фузидин-натрий, хлорамфеникол, рифампицин). 
Сульфаниламиды ( ко-тримоксазол, бисептол, сульфадиметоксин и др.). 
Показания: Пиодермии, угри, эризипелоид, дерматозы с неясной этиологией 
(склеродермия, КПЛ, розовый лишай, многоформная эритема и  др.). 
  Противогрибковые: нистатин, леворин, флуконазол,  гризеофульвин, кетоконазол, 
итраконазол, тербинафин.  
Показания: кандидозы, онихомикозы, трихомикозы, распространенные микозы 
гладкой кожи. 
Антипротозойные: метронидазол, тинидазол, метрогил, орнидазол. 




Аномальные нуклеотиды: ацикловир, валацикловир, фамцикловир, ганцикловир,  
фоскарнет. Показания: герпес простой: первичный с общими явлениями, осложненный, 
диссеминированный, рецидивирующий. 
Специфические гамма- и иммуноглобулины: человеческий иммуноглобулин, 
цитотект, интраглобин, пентаглобин, везикбулин. Показания: герпес генитальный (первый 
эпизод, осложненный, рецидивирующий). 
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Интерфероны и их индукторы: человеческий лейкоцитарный интерферон, 
реаферон, лейкинферон, роферон А, интрон А, ларифан, ридостин, циклоферон, велферон, 
камедон, кагоцел, витамедин. Показания: герпес опоясывающий. 
 Герпетические вакцины: живые, инактивированные, рекомбинантные. Показания: 
герпес простой рецидивирующий.   
 
СРЕДСТВА МЕТАБОЛИЧЕСКОЙ ТЕРАПИИ 
Витамины группы В, А, Е, С, фолиевая  и никотиновая кислоты, кокарбоксилаза, 
пиридоксальфосфат, рутин, эссенциале (применяют в лечебных и профилактических 
целях). Показания: псориаз, красный плоский лишай, диффузный нейродермит и 
некоторые другие дерматозы. 
Ароматические ретиноиды (производные ретиноевой кислоты): ацитретин 
(неотигазон), изотретиноин (роаккутан). Оказывают выраженное антипролиферативное 
действие. Показания: тяжелые формы псориаза, пустулезный псориаз, ихтиозы, 
кератодермии (неотигазон), тяжелые и среднетяжелые формы угревой болезни 
(роаккутан). 
МЕТОДЫ ДЕТОКСИКАЦИИ 
Пероральные энтеросорбенты (активированный уголь, полифепан,  белосорб, 
энтеросгель и др.). Показания: аллергодерматозы, псориаз. 
Гемосорбция, плазмаферез. Показания: острая красная волчанка, акантолитическая 
пузырчатка;  токсидермии, включая синдромы Стивенса-Джонсона и Лайелла, 




Электрофорез лекарственных веществ (кальция хлорид, магния сульфат, лидаза, 
новокаин, бромиды, ихтиол, димексид и др.). Показания: аллергодерматозы, облысение, 
келоидные рубцы, склеродермия, опоясывающий лишай, очаговый нейродермит, 
ограниченные формы КПЛ. 
Диадинамотерапия (токи Бернара). Показания: экзема, псориаз, нейродермит, КПЛ, 
опоясывающий лишай. 
Диатермокоагуляция. Показания: бородавки, папилломы, сосудистые невусы, 
телеангиэктазии. 
Рефлексотерапия – воздействие на биологически активные точки  (электро-, фоно-, 
лазеро-, КВЧ-пунктура, иглорефлексотерапия).Показания: экзема, нейродермит, псориаз, 
крапивница, опоясывающий лишай. 
Амплипульс-терапия. Показания: склеродермия, ограниченный нейродермит, 
опоясывающий лишай. 
Дарсонвализация (искровой разряд). Показания: выпадение волос, угревая болезнь, 
хроническая экзема,  ограниченные формы КПЛ, псориаза, нейродермита, склеродермии; 
келоиды. 
Индуктотермия на область надпочечников. Показания: экзема, красный плоский 
лишай (КПЛ), нейродермит, псориаз. 
Ультравысокочастотные токи (УВЧ). Показания: фурункулы, гидраденит, 
трофические язвы. 
Ультразвуковая терапия (местное воздействие). Показания: гидраденит, 
ограниченный нейродермит, очаговая склеродермия, фурункулы. 
Ультразвуковая терапия (сегментарное и паравертебральное воздействие). 
Показания: хроническая крапивница, универсальный кожный зуд, диффузный 
нейродермит, многоочаговая склеродермия. 
Ультрафонофорез – сочетанное лечебное действие ультразвука и вводимых 
лекарственных средств, используемых в качестве контактной жировой среды и наносимых 
на очаги поражения (кортикостероидные мази, кремы, содержащие мочевину и др.). 
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Применяются при локализованном нейродерматите, кожном зуде, бляшечной 
склеродермии и др. 
 Криотерапия (лечение холодом снежной угольной кислоты и жидкого азота с 
помощью специальных аппаратов, аппликаций). Показания: папилломы, бородавки,  
невусы, кератомы, ангиомы, очаги красной волчанки, кольцевидная гранулема, 
вульгарные угри, очаги псориаза и нейродермита, узловатая почесуха, келоиды. 
 
МЕТОДЫ ФОТОТЕРАПИИ, ЛУЧЕВОЙ ТЕРАПИИ 
Ультрафиолетовое облучение средневолновое общее (УФО 275-320 нм). 
Показания: фурункулез, стрептодермии, псориаз, диффузный нейродермит, 
себорейная и микробная экземы. 
Общая фототерапия  ультрафиолетовыми лучами узкого Б-спектра (311нм) 
(УФБ-терапия). 
Показания: псориаз, атопический дерматит, розовый лишай, хроническая 
крапивница, акне и некоторые другие дерматозы. 
Ультрафиолетовое и лазерное облучение крови. Показания: псориаз, диффузный 
нейродермит, экземы, пиодермии. 
 ПУВА-терапия (пувален+УФА 320-400 нм). Прием фотоактивных веществ 
(пувален, псорален и др.) усиливает антипролиферативный и противовоспалительный 
эффект лучей УФА-спектра. Показания: тяжелые формы псориаза, экземы, нейродермита, 
угревой болезни;  грибовидный микоз, ихтиозы. 
РеПУВА-терапия сочетает пероральный прием ретиноида неотигазона и ПУВА. 
Показания: тяжелые и торпидные формы псориаза. 
Фотоферез – облучение лейкоцитарной массы лучами УФА-спектра с 
возвращением затем ее пациенту. Показания: лимфомы кожи, вульгарная пузырчатка, 
псориатический артрит, системная склеродермия. 
Пограничные лучи  Букки (действуют более поверхностно, чем рентгеновские лучи). 
Показания: сливающиеся и возвышающиеся угри, упорные хронические формы экземы, 
нейродермита, келоиды, кератодермии. 
 
ПЕЛОИДОТЕРАПИЯ (грязелечение) 
Нафталановая нефть (содержит фракции тяжелой нефти – нафтеновые кислоты). 
Показания:  нейродермит, псориаз, облысение, красный плоский лишай,  почесуха, 
келоиды, угревая сыпь, трофические язвы, микробная экзема, подострые дерматиты. 
Озокерит (воскообразный продукт нефтяного происхождения). Показания: псориаз, 
экзема, нейродермит, вне стадии обострения. 
Грязевые аппликации торфа, сапропеля, сакских грязей. Показания: псориаз, 
нейродермит, экзема, красный плоский лишай (ограниченные и распространенные формы 
в стадии стабилизации кожного процесса). 
 
КУРОРТОЛЕЧЕНИЕ. БАЛЬНЕОТЕРАПИЯ 
Включают воздушные ванны (аэротерапия), гелиотерапию, морские купания 
(талассотерапия), минеральные воды для ванн (сульфидные, радоновые, иодобромные, 
азотные термы, хлоридно-натриевые, рапные и др.) –  бальнеотерапия. Применяют как 
этап реабилитации больных хроническими дерматозами. 
 
МЕТОДЫ МЕДИЦИНСКОЙ РЕАБИЛИТАЦИИ 
Включают: соблюдение рекомендованной диеты, назначение курсов под-
держивающей медикаментозной терапии, рефлексотерапии, курсов массажа, тепло- и 
водолечения, аппаратной физиотерапии и лечебной физкультуры, проведение школ 
пациентов, страдающих псориазом, атопическим дерматитом и другие методы. 
Важное место в реабилитации больных хроническими дерматозами принадлежит 
фитотерапии, применению витанутриентов, психотерапевтической поддержке пациентов. 
Регулярный прием  фитопрепаратов, фитококтейлей, витанутриентов (нутрицевтиков), 
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антиоксидантных чаев обогащают ежедневный рацион биофлавоноидами, разно-
образными природными витаминами, эссенциальными жирными кислотами и 
аминокислотами, жизненно важными  микро-, макроэлементами (Se, J, Zn, Cr, Mn, K, Mg, 
Ca и др.). Эти природные соединения нормализуют метаболический дисбаланс, связанный 
с соматическими болезнями, генными мутациями, экологическими проблемами, 
улучшают течение   хронических дерматозов. 
СРЕДСТВА ДЛЯ НАРУЖНОЙ ФАРМАКОТЕРАПИИ ДЕРМАТОЗОВ     
Многообразие экзогенных и эндогенных причин и провоцирующих факторов 
обусловливают полиморфизм кожных сыпей (ответной реакции организма), которые 
имеют свои характерные клинические особенности. 
Не вызывает сомнения тот факт, что наряду с установлением причинно-
следственных связей возникновения дерматозов и применением современных 
терапевтических средств и методов общего воздействия на организм, рациональное 
наружное лечение играет немаловажное значение в ликвидации кожных проявлений и 
улучшении психоэмоционального состояния пациента. 
Кожа весьма доступна к действию лекарственных средств и позволяет использовать 
комбинированное воздействие на различные участки тела больного. При этом следует 
учитывать возможность общерезорбтивного действия и появления побочных эффектов 
некоторых местных препаратов. В связи с этим при назначении нового для пациента 
наружного средства необходимо проводить пробное лечение на ограниченном участке 
поражения (3-5 см). 
При наружном лечении дерматозов можно использовать разнообразные 
лекарственные формы и способы их применения, учитывая при этом остроту 
воспалительной реакции, степень, глубину и распространенность поражения кожи. 
Лекарственные вещества проникают в организм через кератиновый слой путем 
адсорбции-абсорбции, через волосяные фолликулы и сальные железы, растворяясь в воде 
и жирах, подвергаясь при этом сложным физико-химическим изменениям. 
При воспалительных и эрозивных поражениях кожи нужно учитывать возможность 
кумулятивного и резорбтивного  токсического эффекта топического средства на организм 
пациента вследствие его быстрого поступления в кровяное русло. 
При нарушенном кератиновом слое (экзема, дерматиты и др.) более активное 
всасывание препаратов иногда приводит к развитию интоксикаций, токсико-
аллергических реакций с тяжелыми проявлениями (отек Квинке, токсидермии и др.), 
требующих интенсивный терапии. 
Выбор лекарственной формы (влажные аппликации, кремы, мази и др.) зависит не 
только от лекарственного вещества, но и от конкретной кожной патологии, понимания 
этиологии и патогенеза заболевания, при котором оно назначается. 
Местная терапия кожных заболеваний представляет собой, в известной мере, общее 
воздействие на организм больного. 
Ликвидация кожных проявлений и субъективных ощущений (зуд, болезненность, 
нарушение сна и т.д.) с помощью рациональной фармакотерапии положительно 
сказывается на психоэмоциональном состоянии пациентов, что в свою очередь играет 
важную роль в достижении благоприятных результатов лечения. 
В наружной терапии дерматозов выделяют 2 основных направления: 
1) устранение причины заболеваний путем применения антибактериальных, 
противовирусных, антипаразитарных средств и препаратов, защищающих кожу от 
внешних вредных факторов (при профессиональных дерматозах, фотодерматозах, укусах 
насекомых); 
2) устранение развившегося в коже патологического процесса в зависимости от его 
остроты (острый, подострый, хронический), распространенности (единичные очаги, 
распространенная, диффузная, генерализованная сыпь), локализации (лицо, веки, 
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туловище, конечности, наружные половые органы), сопутствующих субъективных 
ощущений. 
При проведении наружной терапии дерматозов важно соблюдать следующие 
принципы: 
 На острый мокнущий воспалительный процесс назначают водные растворы в 
виде примочек или аэрозолей (1% водный раствор борной кислоты, резорцина, танина). 
 Острый воспалительный процесс без мокнутия можно приостановить с помощью 
примочек, аэрозолей, водных болтушек, присыпок, лосьонов. 
 При подостром воспалительном процессе применяют жировые болтушки, пасты, 
присыпки, кремы, эмульсии, крело. 
 При хроническом неспецифическом воспалительном процессе целесообразно 
использовать мази, согревающие компрессы, пленки, лаки, пластыри. 
 При хроническом специфическом процессе (лепромы, лейшманиомы, люпомы) 
вводят в очаги специфические препараты. 
 При кожных разрастаниях (бородавки, папилломы, вегетации) рекомендуются 
прижигающие и цитотоксические средства. 
 В стадию прогрессирования заболеваний, сопровождающихся инфильтрацией в 
очагах (псориаз, красный плоский лишай) показаны кератопластические средства в виде 
мазей, кремов (с небольшим содержанием действующих веществ): 2% салициловой 
кислоты, 2-5% серы, 5% нафталана. 
 В стадию стабилизации и регрессирования инфильтративного процесса 
назначают кератолитические средства (с возрастающим содержанием действующих 
веществ): мази, пленки, пластыри. 
 При различной интенсивности воспалительного процесса (острый без мокнутия, 
подострый, хронический неспецифический) приемлемо назначение местных 
кортикостероидных препаратов в виде кремов, мазей, лосьонов, аэрозолей. 
 Перед началом фармакотерапии дерматозов необходимо учитывать показания и 
противопоказания к использованию того или иного лекарственного препарата; 
возможность привыкания к местным средствам; возраст больного (детская кожа более 
активно поглощает лекарственные средства, например, борную кислоту, серу, 
салициловую кислоту, деготь, гормональные препараты); возможность развития 
аллергических реакций (при применении антибиотиков, фурацилина, бриллиантовой 
зелени и некоторых других средств); возможность побочных явлений, например, при 
длительном местном применении кортикостероидов (атрофия кожи, гипертрихоз, 
телеангиэктазии, кушингоид и др.). 
 Перед назначением топических лекарственных средств необходимо очистить 
кожу в очагах от чешуек, корок, остатков лекарственных препаратов. Обычно с этой 
целью применяют повязку с прокипяченным растительным маслом. Лекарство наносят на 
ограниченный участок и только убедившись в его переносимости пациентом – на 
остальные участки поражения. Важно соблюдать правильность наложения примочек, 
лекарственных и мазевых повязок, смазываний, втираний, аппликаций, временные 
интервалы и т. д. 
Наружные фармакологические средства по характеру воздействия на патологический 
процесс в коже могут быть разделены на несколько групп. Многие препараты действуют 
разносторонне в зависимости от концентрации, лекарственной формы и выбранного 
способа их применения. 
ГРУППЫ НАРУЖНЫХ СРЕДСТВ, ПРИМЕНЯЕМЫХ В ДЕРМАТОЛОГИИ 
Индифферентные.  Растительные масла, вазелин, ланолин, свиной жир, глицерин, 
спермацет, силиконовые соединения, порошки (окись цинка, тальк, крахмал, белая глина). 
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Антисептические (противомикробные). Анилиновые красители, калия 
перманганат, водорода пероксид, борная кислота (2-5 %), хлоргексидин, препараты, 
содержащие антибиотики, сульфаниламиды. 
Противовирусные. Препараты, содержащие ацикловир, тромантадин, алпизарин, 
интерферон и др. 
Противовоспалительные. Борная кислота (1-2 %), нитрат серебра, танин, ихтиол, 
кортикостероиды. 
Антипаразитарные. Бензилбензоат, деготь, сера, зеленое мыло, уксусная кислота, 
ртутная серая мазь, эсдепаллетрин, линдан, кротамитон и др. 
Фунгицидные и фунгистатические. Деготь, сера, препараты иода, ундециленовой 
кислоты, клотримазол, кетоконазол, нистатин и др. 
Разрешающие (редуцирующие). Сера, нафталан, ихтиол, деготь, дерматол, 
резорцин, салициловая кислота (2-3 %). 
Кератолитические, прижигающие. Салициловая (10-20%), молочная, бензойная 
кислоты, резорцин (10-15%), серебра нитрат (5-10%), подофиллин, «Солкодерм», 
«Кондилин», «Ферезол». 
Цитостатические. 5-фторурациловая и колхаминовая мази, кремы. 
Противозудные. Ментол, анестезин, димедрол, карболовая, лимонная, уксусная 
кислоты. 
Фотозащитные. Салол, хинин, танин, оксид цинка, метилурацил. 
 
ДЕРМАТОЛОГИЧЕСКИЕ ЛЕКАРСТВЕННЫЕ ФОРМЫ 
Пудры – порошкообразные вещества, которые применяют в виде присыпок. 
Минеральные порошкообразные вещества (оксид цинка, тальк) и органические (крахмал) 
смешивают между собой в различных соотношениях. Их обозначают как 
индифферентные присыпки. 
Действие.  Подсушивающее, обезжиривающее, охлаждающее, сосудосуживающее. 
Показания.  Острые и подострые дерматиты без мокнутия, при повышенной 
потливости и усиленном салоотделении. Для лечения эрозий и язв в состав присыпок 
вводят сульфаниламиды, ксероформ, дерматол. При наличии признаков пиодермии к ним 
добавляют антимикробные вещества (висмут, дерматол, сульфаниламиды), для усиления 
противозудного эффекта – ментол, анестезин. Для получения жирных присыпок 
добавляют нафталанскую нефть. 
Крахмал следует исключить из присыпок при повышенной потливости, особенно в 
кожных складках (вызывает брожение). 





M.D.S.    
Zinci oxydi 
Talci             _ 




   
M.D.S. 
 Acidi borici  
Zinci oxydi 
Talci aa 25,0 
Присыпка при потливости стоп 
 
Растворы – жидкая лекарственная форма, получаемая путем растворения в 
дистиллированной воде (реже в этиловом спирте) твердого или жидкого лекарственного 
вещества. Для примочек назначают в виде растворов противовоспалительные, вяжущие, 
дезинфицирующие вещества. 
Действие .  Охлаждающее, противовоспалительное, дезинфицирующее, вяжущее. 
Показания.  Острое воспаление кожи с мокнутием или без явлений экссудации 
(ограниченные экземы, острые дерматиты и др.) для уменьшения мокнутия, отечности, 
жжения, зуда в участках поражения. Обычно примочки применяют на ограниченные 
участки поражения несколько раз в день (1-3 дня) до уменьшения мокнутия 
(островоспалительные явления). При более длительном воздействии кожа в очагах 
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становится сухой, могут появляться трещины. При затяжных процессах рекомендуется 
менять состав примочек. У грудных детей примочки желательно не применять. 
Методика  применения. 4-6 слоев марли, смоченной раствором, прикладывают на 
участок поражения. Меняют по мере высыхания, 2-3 раза в день. 
Примеры прописей примочек. 
Rp.:  
D.S.    
Sol. acidi borici 2 % 300,0 
Для примочек. 
Rp.:   
D.S.   




D.S.    
Sol. Argenti nitratis 0,25 % 200,0 
Da in vitro nigro! 
Наружное. Для примочек 
Rp.:  
 
D.S.    




Лосьоны – растворимые или суспендируемые лекарственные компоненты. 
Комбинируют с водой (алкоголем), другими физиологическими растворителями. Жидкая 
часть, испаряясь, обеспечивает быстрый охлаждающий и подсушивающий эффекты, 
лекарственные вещества усиливают противовоспалительное действие. 
Эмульсии  –  жидкости   с  содержанием   масла 30 %.   Полужидкие-полутвердые 
системы вязко-эластической консистенции. Популярны при лечении поверхностных 
воспалительных дерматозов. При нанесении на кожу жидкая часть эмульсии испаряется, 
охлаждая кожу, а масло и лекарственные вещества абсорбируются, усиливая 
противовоспалительный эффект. 
Крело  –  липосомальная  эмульсия.  Липосомы – ламеллярные  жировые кристалл-
лические структуры, чередующиеся с водными «вздутиями». Крело обеспечивает вместе с 
вводимыми лекарственными препаратами (кортикостероидами) противовоспалительный 
эффект, гидратацию кожи и физиологическое испарение воды. 
Взбалтываемые  взвеси – мельчайшие порошкообразные вещества, взвешенные в 
воде; воде и глицерине; воде, глицерине и этиловом спирте. Перед применением взвесь 
тщательно взбалтывают («болтушка»). «Болтушка» состоит из 30-40 % порошковых 
веществ (цинк, тальк, крахмал) и 60-70 % жидкости (вода, вода и глицерин, глицерин и 
спирт). После испарения воды нанесенные на кожу порошки остаются на ней тонким 
слоем. Глицерин их удерживает на коже в течение многих часов. Спирт способствует 
ускорению испарения воды с поверхности очагов поражения. К этой лекарственной форме 
можно добавлять другие препараты: ихтиол, анестезин, серу и др. 
В качестве местного противовоспалительного средства используют масляные 
болтушки (линименты), которые состоят из цинка оксида (30 %) и растительных масел 
(70 %). 
Действие .  Водных болтушек: противовоспалительное, подсушивающее, 
противозудное. Масляных взвесей: противовоспалительное, смягчающее, отшелу-
шивающее. 
Показания.  При острых и подострых поражениях кожи без мокнутия (дерматиты, 
аллергические сыпи и др.). «Болтушки» можно применять без наложения повязок. 
Методика  применения. Перед применением взбалтывают. Наносят тампоном на 
участок поражения 2-3 раза в день.                 






M.D.S     
Zinci oxydi 
Talci 
Glycerini   _           










M.D.S   
Zinci oxydi 
Talci             _ 
Amyli tritici aa 40,0 
Sp.aethylici 96% 50 ml 
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Аэрозоли – дисперсная система, состоящая из газовой среды, в которой взвешены 
твердые и жидкие лекарственные препараты. Они обычно содержат кортикостероиды, 
антибиотики, антимикотики и выпускаются в специальных герметичных баллонах с 
клапанным устройством. 
Действие.  По механизму действия близки к взбалтываемым взвесям. 
Показания.  Различной степени воспаление кожи, в том числе сопровождающиеся 
мокнутием, пиодермией, осложненные воспалением микозы. 
Методика применения. Из баллона орошают участки поражения 2-3 раза в день. 
Мази – лекарственная форма, основой которой является жир или жироподобное 
вещество. Применение мази прекращает дыхание кожи, вызывает некоторое повышение 
ее температуры, разрыхление поверхностных слоев и расширение сосудов в участках 
поражения, благодаря чему происходит всасывание активных веществ, содержащихся в 
этой лекарственной форме. 
В качестве основы применяют желтый вазелин и ланолин (поровну), очищенное 
свиное сало, растительные жиры, масла, нафталан, силиконовые соединения. 
В мазевые основы вводят серу, деготь, салициловую кислоту, нафталан, ихтиол, 
резорцин, при пиодермических наслоениях – антибиотики, учитывая возможность 
сенсибилизации. 
Мази гидрофобные  содержат жировые вещества (вазелин, ланолин, нафталан, 
свиное сало и др.), обеспечивают «разогревание» кожи и глубокое воздействие вводимых 
лекарственных веществ на инфильтративный воспалительный процесс. 
Мази гидрофильные  содержат синтетические силиконовые соединения, которые 
обеспечивают дыхание кожи и действие лекарственных веществ. 
Действие.  В небольших концентрациях (до 3 %), например, салициловая кислота, 
резорцин, введенные в мазевую основу, вызывают кератопластический эффект 
(отшелушивающий, эпителизирующий, противовоспалительный, легкий рассасывающий), 
в больших концентрациях (5 % и более) – кератолитический (отшелушивающий, 
отслаивающий, выраженный рассасывающий). 
Показания.  При хронических, подострых воспалительных заболеваниях, при 
наличии в коже воспалительного инфильтрата неинфекционного характера и выраженном 
шелушении (псориаз, нейродермит, красный плоский лишай, хроническая экзема, ихтиоз, 
гиперкератозы и др.), при лечении грибковых и паразитарных заболеваний кожи, для ее 
смягчения и с другими целями. 
Методика применения. Рассчитывая на кератопластическое действие, 
используют небольшие концентрации действующих веществ, смазывают очаги 2-3 раза в 
день. Для получения кератолитического эффекта используют возрастающие концентрации 
действующих веществ. Применяют смазывание очагов 2-3 раза в день под повязку, в т. ч. 
под компрессную 2 раза в день, иногда под окклюзионную. 




Acidi salicylici 2,0 
Vaselini ad 100,0 







Acidi salicylici 5,0 
Sulfuris pp 20,0 
Vaselini ad 100,0 
Смазывать очаги 2 раза в 
день (кератолитический 
эффект) 
Кремы отличаются от мазей содержанием воды в жировой основе. Если частицы 
воды окружены маслом («вода в масле»), то образуется жирная мазь (крем), если наоборот 
(«масло в воде»), то образуется нежирная эмульсионная мазь (крем). 
Чаще применяют крем, состоящий из равных частей ланолина (животный жир), 
вазелина (или растительного масла) и воды. 
Нередко в качестве основы для патентованных кремов применяют синтетические 
жироподобные вещества – производные целлюлозы, этиленоксидов и др. 
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Кремы гидрофильные  содержат 30 % масла в воде. Обеспечивают гидратацию, 
смягчение кожи, противовоспалительный эффект. Действуют непродолжительно 
(несколько часов). 
Кремы, содержащие липобазу  – кремы с водой в качестве постоянной фазы, но 
с более высоким содержанием (70 %) жира, чем в кремах «масло в воде». Кремы содержат 
неионизированный эмульгатор, который образует ламеллярные жировые кристаллические 
структуры, чередующиеся с водными пузырьками, формирующими липосомы, и являются 
наиболее физиологичными местными противовоспалительными средствами. На основе 
липосом создан кортикостероидный препарат «Локоид-Липокрем». 
Кремы гидрофобные  представляют собой систему вода (30%) в масле.  Создают 
масляную пленку на коже, предотвращая испарение воды, регидрируют кожу, 
способствуют проникновению лекарственных препаратов, оказывая тем самым 
противовоспалительное действие. 
В кремы часто вводят противозудные (димедрол, ментол), отшелушивающие 
(салициловая кислота) вещества, мочевину, витамины А, Е, кортикостероиды и другие 
средства. 
Действие .  При нанесении кремов кожа смягчается и увлажняется, очищается от 
чешуек, корочек. При этом сохраняется ее дыхание, проявляются охлаждающий, 
сосудосуживающий, противовоспалительный эффекты. 
Показания.  При сухой шелушащейся коже, трещинах, подострых дерматитах 
(экземах), зудящих дерматозах, некоторых инфильтративно-десквамативных (псориаз, 
нейродермиты, ихтиоз) и других дерматозах. 
Методика применения. Смазывание или легкое втирание в участки поражения 2-
3 раза в день. 






 Lanolini   
 Ol. Persicorum     
Aq. destil,   aa 50,0                                           
Смазывать очаги 2 раза в 







Zinci oxydi 3,0 
Aq. destil. 7,0 
Lanolini           _ 
Ol. Helianthi aa 10,0 
Смазывать очаги 2 раза в 
день 
Гели дерматологические – мягкие лекарственные средства для местного 
применения, представляющие собой одно-, двух- или многофазные дисперсные системы с 
жидкой дисперсионной средой, реологические свойства которых обусловлены 
присутствием гелеобразователей в сравнительно небольших концентрациях. При этом 
гелеобразователи дополнительно могут выполнять роль стабилизаторов дисперсных 
систем: суспензий или эмульсий; такие гели называют  суспензионными или эмульгелями 
(И.М. Романенко и соавт., 2006). В качестве основы наружных дерматологических 
лекарственных форм и косметических средств нередко используют препараты 
диспергированного и растворимого коллагена, а при болезнях волос – его сочетание с 
кератином.  
Гидрофобные гели (олеогели) приготовлены на основах, состоящих их гидрофобного 
растворителя (вазелиновое или растительное масло и др.) и липофильного 
гелеобразователя (полиэтилен низкомолекулярный, кремния диоксид коллоидный, 
алюминевое или цинковое мыло и др.). 
Гидрофильные гели (гидрогели) приготовлены на основах, состоящих из воды, 
гидрофильного смешанного или неводного растворителя (глицерин, пропиленгликоль, 
этанол, изопропанол) и гидрофильного гелеобразователя  (карбомеры, производные 
целлюлозы, трагакант   и др.). 
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Действие. При нанесении на кожу (очаги поражения) различные гели оказывают 
смягчающее, питающее, увлажняющее действие, повышают эластичность и тургор кожи, 
действуют как противовоспалительные средства. 
Показания. Острые (без мокнутия), подострые, хронические дерматозы, язвенно-
некротические процессы на коже, эрозивно-язвенные поражения слизистой оболочки 
полости рта (красный плоский лишай, многоформная эритема, афтозный стоматит и др.). 
Пасты  дерматологические – это смесь равных количеств жировых веществ и 
индифферентных порошков. Они действуют глубже, чем болтушки, но более 
поверхностно, чем мази. 
Действие.  Противовоспалительное, подсушивающее, охлаждающее, не вызывают 
прекращения кожного дыхания. 
Показания.  При остром и подостром воспалении без мокнутия (дерматиты, 
герпесы, подострые экземы и др.). При хроническом инфильтративном воспалительном 
процессе (хронические экземы, нейродермиты, псориаз и др.) назначают жирные пасты, 
увеличив при этом в лекарственной форме содержание жировых веществ и регулируя 
содержание активных веществ (салициловая, карболовая кислоты, сера, деготь, нафталан, 
ихтиол, АСД и др.) можно получить кератопластический (редуцирующий) или 
кератолитический (рассасывающий) эффекты. 
Методика применения. Наносят тонким слоем на очаги 2-3 раза в день без 
повязки. Не применяют на участки с обильным волосяным покровом и мокнутием. 
Примеры прописей некоторых дерматологических паст. 
Rp.:  
         
D.S.   
Pastae Zinci 40,0             
 
Наносить на очаги     
2 раза в день                                                                           
Rp.:   
          
 
 
M.D.S.   
Acidi salicylici 1,0 
Zinci oxydi   _ 
Amyli tritici aa 12,5 
Vaselini ad 50,0
Наносить на очаги                                                                                        
1-2 раза в день (паста 
Лассара) 
 
Основа дерматологических лаков – эластический коллодий с 10 % содержанием 
касторового масла или травмацитина (каучук в хлороформе). В основу вводят 
салициловую, карболовую, молочную кислоты, резорцин, деготь и другие вещества. Лак 
застывает на коже в виде тонкой пленки; вещества, содержащиеся в нем, глубоко 
проникают в кожу. Он удаляется бензином. 
Действие.  Кератолитическое, отслаивающее, фунгицидное, антипаразитарное. 
Показания.  Для лечения омозолелостей, бородавок, ногтевых пластинок при 
онихомикозах, при бляшечном псориазе, для отслойки рогового слоя. 
Методика применения. Наносят однократно на очаг на 3-5 дней, затем 
применяют мази 1-2 дня, остатки которых затем убирают салфетками; циклы повторяют 
до получения ожидаемого эффекта. 




M.D.S.   
Ac. salicylici 12.0        
Ac. lactici 6,0     
Collodii elastici ad 100,0    
Смазывать очаги   1 раз 






M.D.S.    
Ac. lactici 
Ac.  salicylici 
Resorcini aa 10,0 
Ol Ricini 3,0 
Collodii elastici ad 100,0 
Смазывать 1 раз в день                                                                    
подошвенные бородавки 
 
Основа дерматологических пластырей – воск или канифоль, обеспечивающие его 
густую и липкую консистенцию. Вводят кератолитические концентрации салициловой 
кислоты, мочевины, иода, карболовой и уксусной кислот, оксид свинца и др. 
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Действие.  Активное рассасывающее, отслаивающее, разрыхляющее, дезинфици-
рующее, фунгицидное в зависимости от вводимых веществ. 
Показания.  Для удаления омозолелостей, разрыхления ногтей, лечения ногтевого 
ложа при онихомикозах, трихомикозах, веррукозной форме красного плоского лишая, 
ограниченном нейродермите, гнойно-воспалительных процессах в коже. 
Методика применения. Перед применением пластырь нагревают, очаг протирают 
спиртом, меняют 1 раз в 2-3 дня. Пластырь хорошо удерживается на коже, ногтях. 
Примеры некоторых дерматологических пластырей. 
Rp.:  
 
M.D.S.   
Ac. salicylici        _ 
Emplastri Plumbi aa 30,0       
Наносить на очаг 1 раз в 
неделю                                                            
Rp.:   
 
D.S. 
Emplastri aсidi carbolici 5% 
50,0 
Накладывать на ногтевые 
ложа  на 48 часов 
 
Противозудные  средства можно разделить на две группы. 
Первая группа противозудных средств оказывает только противозудное действие, не 
влияя на патологический процесс в коже. К ней относят: ментол, анестезин, лимонную и 
карболовую кислоты, растворы уксуса, антигистаминные средства, хлоралгидрат, 
красители и др. Эта группа средств применяется чаще в виде спиртовых растворов для 
смазываний, обтираний зудящих участков кожи. 
Вторая группа противозудных средств оказывает влияние и на патологический 
процесс в коже. Сюда относят препараты серы, дегтя, салициловую кислоту, 
кортикостероиды и др. Эти вещества включают преимущественно в состав болтушек, 
паст, мазей, кремов. 
Показания. Кожный зуд, почесуха взрослых, крапивница, нейродермит, 
многоформная экссудативная эритема, укусы насекомых и другие заболевания, 
сопровождающиеся зудом. 
Методика применения. Смазывание зудящих участков 2-3 раза в день. 





Mentholi 2,0    
Sp. aethylici 70 % ad 
100 ml      
Протирать    




M.D.S.   
Ас. carbolici 2,0 
Sp. aethylici 70 % ad 100 ml 
 
Наружное. Смазывать                                                     
кожу при зуде.
 
Топические  кортикостероидные  средства эффективно подавляют кожную 
воспалительную реакцию, в том числе аллергическую, благодаря сосудосуживающему 
эффекту и тормозящему действию на высвобождение цитокинов (интерлейкины, γ-
интерферон) из лимфоцитов и макрофагов, медиаторов воспаления из эозинофилов и 
нейтрофилов, снижают метаболизм арахидоновой кислоты, подавляют активность 
гиалуронидазы. Кортикостероиды (особенно фторированные) снижают скорость деления 
клеток, что важно при инфильтративно-десквамативных дерматозах (псориаз, 
нейродермит, красный плоский лишай, ихтиоз и др.). 
Кортикостероиды для топического применения подразделяются на 4 группы: 
1. Очень сильнодействующие: беклометазон, гальцинонид, дифлукортолон, 
клобетазол. 
2. Сильнодействующие: бетаметазон, гидрокортизона бутират, десонид, 
дифлукортолон, триамсинолон, флуклоролон, флуоцинолон, флуоцинонид, 
флупреднилиден. 
3. Обладающие средней активностью: гидрокортизон с мочевиной, 
дезоксиметазон, флуокортолон,  флурандренолон. 
4. Слабодействующие: гидрокортизон, метилпреднизолон. 
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При инфицировании участков поражения их не применяют без добавления 
антибактериальных средств, так как имеется возможность усиления воспаления и 
диссеминации процесса. 
При нанесении на большие участки поражения (особенно эрозивно-язвенные) 
имеется значительный риск резорбции фторированных кортикостероидов, подавления 
функции надпочечников, при этом не исключается их тератогенное действие. 
Потому, при назначении местных кортикостероидных препаратов следует 
придерживаться следующих рекомендаций: 
- в начале лечения применяют не очень активные препараты группы 
гидрокортизона, преднизолона; 
- при их неэффективности назначают высокоактивный препарат до получения 
выраженного улучшения, после чего переходят на менее активный препарат; 
-  препараты наносят на очаги тонким слоем, придающим коже небольшой блеск; 
- препараты следует выписывать в небольших количествах, чтобы исключить их 
передозировку и контролировать ход лечебного процесса; 
- окклюзионные повязки следует применять только непродолжительное время; 
- высокоактивные препараты назначают при дискоидной красной волчанке и 
красном плоском лишае, среднеактивные препараты – при псориазе, с небольшой 
активностью (гидрокортизон, преднизолон) – при экземе, дерматите складок. 
При инфицированных кожных поражениях к кортикостероидам присоединяют 
антимикробные и антимикотические средства (неомицин, клотримазол, нистатин и др.), 
при этом стероид не предупреждает возможные реакции на эти вещества. 
При отсутствии инфекции кортикостероиды применяют в чистом виде. 
Побочные реакции чаще развиваются при лечении сильнодействующими 
кортикостероидами. Они выражаются в присоединении инфекции, атрофии кожи (иногда 
необратимой), стрий, местного гирсутизма у женщин молодого возраста, периорального 
дерматита, местной депигментации, акне. 
Не следует применять сильнодействующие кортикостероиды на кожу лица 
(исключение – дискоидная красная волчанка), век (из-за возможности развития глаукомы). 
Противопоказаниями к назначению топических глюкокортикостероидов (особенно 
высокоактивных) являются бактериальные, вирусные, грибковые дерматозы, 
периоральный дерматит, специфические инфекции кожи (туберкулез, сифилис), опухоли 



















КЛИНИЧЕСКАЯ  ДЕРМАТОЛОГИЯ 
 
 ГНОЙНИЧКОВЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ КОЖИ (Пиодермии) 
 
Пиодермии – большая группа дерматозов, вызываемых гноеродными кокками, 
преимущественно стафилококками и стрептококками. Возможна их ассоциация с другими 
микроорганизмами (вульгарный протей, синегнойная палочка, микоплазмы и др.). 
Возникают пиодермии как первичные заболевания кожи или как осложнения других 
дерматозов (зудящие и аллергические дерматозы), в результате микротравм, расчесов, 
активации микробной аутофлоры человека, при попадании на кожу извне патогенных 
штаммов пиококков.  
Эпидемиология. По данным ВОЗ, больные пиодермиями в развитых странах 
составляют 1/3 больных инфекционной патологией. Среди дерматозов пиодермии 
превалируют над другими кожными заболеваниями. 
Этиология. Пиококки весьма распространены во внешней среде (пыль, вода, 
предметы и др.). Высока обсемененность стафилококком кожи и складок у здоровых лиц 
(90-100%), ногтей со свободного края, носа, зева (выделяются преимущественно белый и 
золотистый стафилококки). Стрептококки обнаруживаются в складках кожи 
приблизительно у 12% здоровых людей (50% составляет гемолитический стрептококк). Из 
зева стрептококки высеваются у 100% обследованных здоровых лиц (зеленящий, 
гемолитический, негемолитический). Следует отметить, что, несмотря на присутствие 
стафилококков и стрептококков на коже и слизистых человека, их патогенное действие 
проявляется при нарушении равновесия в системе макроорганизм – микроорганизм, при 
повреждении целостности кожных покровов и снижении иммунобиологической 
сопротивляемости организма. 
Кожа обладает защитными свойствами по отношению к различным микробным 
агентам, однако для развития пиодермий необходимы, как правило, предрасполагающие 
причины. 
К эндогенным предрасполагающим факторам относят: функциональные 
нарушения ЦНС, стресс, сахарный диабет, другие эндокринопатии, заболевания ЖКТ, 
гепатобилиарной системы, хронические инфекции, интоксикации, гиповитаминозы, 
местные нарушения кровообращения, сенсибилизация к пиококкам, первичный или 
вторичный иммунодефицит, длительный прием кортикостероидов, цитостатиков, 
иммунодепрессантов, ВИЧ-инфекция. 
Экзогенными предрасполагающими факторами являются: различные травмы и 
микротравмы в т.ч. химического характера, охлаждение, перегревание, гиперинсоляция,  
загрязнение и мацерация кожи,  сдвиг рН кожи в щелочную сторону, зудящие дерматозы. 
Пути передачи. Воздушно-капельный, путем механического переноса пиококков  из 
очагов поражения от других лиц, через обсемененные пиококками предметы, белье; 
инфицирование экскориаций аутопиококками при зудящих дерматозах. 
Патогенез. При повреждении рогового слоя эпидермиса (эпителия слизистых) 
стафилококки и стрептококки группы А, клеточная стенка которых содержит тейхоевые  
кислоты, связываются с фибронектином клеточных мембран человека, т.е. включаются 
механизмы адгезии микроорганизмов. Далее происходит их размножение с выделением 
ряда факторов агрессии и защиты от системы иммунитета макроорганизма. При 
внедрении в кожу инфекционных агентов макроорганизм реагирует хемотаксисом 
нейтрофилов, активацией системы комплемента, выделением цитокинов, других 
биологически активных веществ и возникновением пиококковых элементов. Глубина 
поражения кожи зависит от эффективности функционирования гуморальных и клеточных 
факторов защиты макроорганизма, степень нарушения которых определяется многими 
эндогенными факторами (например, нейроэндокринными дисфункциями).  
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В механизмах саногенеза важная роль принадлежит устранению носительства 
патогенных штаммов микроорганизмов путем назначения антибактериальной терапии,  
коррекции сопутствующих заболеваний и патологических состояний.  























Рис. 1.  Схема патогенеза пиодермий 
 
Особенности этиологии и патогенетических механизмов различных клинических 
форм пиодермий будут рассмотрены ниже. 
Различают следующие группы пиодермий: 
 Стафилодермии у взрослых. 
 Стафилодермии у детей. 
 Стрептодермии. 
 Атипичные стрептодермии. 
 Стрептостафилодермии (смешанные пиодермии). 
 Хроническая глубокая пиодермия. 
 
СТАФИЛОКОККОВЫЕ ПИОДЕРМИИ 
Стафилококки, вызывающие пиодермии человека,  подразделяют на три вида:  
1. Золотистые стафилококки, вызывающие заболевания у человека. 
2. Эпидермальные стафилококки, принимающие участие в патологическом процессе у 
человека. 
3. Сапрофитные стафилококки.  
Патогенность стафилококков связана с их способностью образовывать коагулазу. 
Неконтролируемое применение антибиотиков способствует трансформации 
стафилококков в L-формы, которые утрачивают многие типичные свойства, но сохраняют 
способность вызывать атипичные и хронические формы стафилодермий, 
бациллоносительство, появление вариантов бактерий с высокой лекарственной 
устойчивостью. Например, белый стафилококк, не коагулирующий плазму, – одна из 
форм изменчивости патогенных стафилококков. Эксфолиативный токсин, вырабаты-
ваемый стафилококками второй фагогруппы, может быть одной из причин пузырчатки 
Экзогенные и эндогенные факторы риска 
Снижение антибактериальной защиты кожи и 
организма 
Действие на поврежденную кожу вирулентных 
пиококков 
Активизация кокковой аутофлоры 
Активизация других аэробов и анаэробов 
Сенсибилизация  к бактериальным антигенам 
 
       Стафилодермии 
Поверхностные          Стрептодермии             Глубокие 
Стрептостафилодермии 
Хроническая глубокая пиодермия 
Пиоаллергиды 
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новорожденных, буллезного импетиго, скарлатиноподобной сыпи и, возможно, синдрома 
Лайелла. Микоплазменностафилококковая ассоциация может иметь значение в 
формировании таких тяжелых форм, как гангренозная и язвенно-некротическая 
пиодермия. Гиалуронидаза стафилококков способствует инвазии, ДНКаза выполняет 
функции питания и защиты от чужеродной ДНК, коагулаза образует тромбы и 
фибринозные чехлы вокруг стафилококков, фибринолизин – лизирует фибрин, 
препятствуя проникновению фагоцитов в очаги инфекции. 
Стафилококк вызывает гнойное воспаление кожи, поражая волосяные фолликулы, 
потовые апокриновые железы (у детей эккринные) на различной глубине (табл. 1). 
 





Поверхностные формы Остиофолликулит, фолликулит, сикоз 
Глубокие формы Фурункул, карбункул, фурункулез, гидраденит 
У детей Везикулопустулез (перипорит), псевдофурункулез 
Фингера (множественные абсцессы у детей), 
эпидемическая пузырчатка новорожденных, 
эксфолиативный дерматит Риттера 
 
ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА СТАФИЛОКОККОВОЙ ПУСТУЛЫ 
Фолликулярная пустула, болезненная, распространяется вглубь, с напряженной 
покрышкой. Наполнена зелено-желтым экссудатом. Исход – эрозия, временная 





Острое гнойное воспаление верхних отделов волосяного фолликула. Наиболее 
частый возбудитель – золотистый коагулазопозитивный стафилококк. 
Предрасполагающие факторы: загрязнение, мацерация кожи, повышенная 
потливость, поверхностные механические травмы, дисэндокринии и др. 
Излюбленная локализация: лицо, волосистая часть головы, конечности. 
Клиническая картина: в устье волосяного фолликула появляется красноватый 
узелок с пустулой, пронизанной волосом, размером 1-2 мм, с периферическим венчиком 
гиперемии до 1мм. Элементы могут быть единичными или множественными. Пустула в 
течение 4-5 дней ссыхается в корочку, которая отпадает, оставляя временную 
красноватую пигментацию. Элементы бóльших размеров (в диаметре 3-4 мм) 
характеризуют как импетиго Бокхарта. 
Общие явления. Отсутствуют. 
Субъективные ощущения: небольшая болезненность, зуд в области элементов. 
Течение. Острое. 
Дифференциальный диагноз: стрептококковое и вульгарное импетиго (фликтена 
неправильных очертаний, корки, склонность к распространению, легкий зуд). 
Дифференцируют также с вульгарным сикозом, папуло-пустулезными вульгарными и 
розовыми угрями, бромистыми и иодистыми угрями, периоральным дерматитом, 
угревидным сифилидом. 
Терапия. Общее лечение обычно не проводится. В случаях частых рецидивов 
назначают аутогемотерапию, стимуляторы лейкопоэза (метилурацил, нуклеинат натрия и 
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др.), биостимуляторы (экстракт алоэ, гумизоль и т.п.), общее ультрафиолетовое облучение 
в субэритемных дозах. 
Наружная терапия: обтирание здоровой кожи вокруг очагов 2% салициловым, 3% 
борным, 1% левомицетиновым спиртом, на очаги – растворы анилиновых красок, пасты, 
содержащие антисептики, антибиотики. 
 
ФОЛЛИКУЛИТ 
Острое гнойное воспаление среднего (поверхностный фолликулит) и нижнего 
(глубокий фолликулит) отделов волосяного фолликула. 
Возбудители: различные стафилококки, чаще золотистый коагулазопозитивный 
стафилококк.  
Предрасполагающие факторы: преимущественно экзогенные; при глубоких 
фолликулитах – сахарный диабет, анемии, иммунодефицитные состояния. 
Излюбленная локализация: лицо, волосистая часть головы, шея, конечности, 
туловище. 
Клиническая картина: в результате внедрения инфекционного агента в более 
глубокие отделы волосяного фолликула развивается его острое гнойное воспаление и 
частично перифолликулярной ткани. Элемент имеет вид конусовидной папулы 
красноватого цвета, величиной 5-7 мм, которая часто превращается в пустулу, 
пронизанную волосом. Периферическая зона гиперемии составляет 2-3 мм. Папула в 
течение нескольких дней или регрессирует, или абсцедирует. При вскрытии 
микроабсцесса выделяется сливкообразный гной, затем образуется небольшая язвочка, 
заживающая с образованием рубчика. 
Общие явления. Обычно отсутствуют, однако при множественных, более крупных 
пустулах (более 1см), захватывающих нижние отделы фолликулов, появляется 
выраженная болезненность, лихорадка, лейкоцитоз, ускоренная СОЭ. 
Субъективные ощущения. Болезненность обычно исчезает после естественного 
вскрытия пустулы. 
Течение. Острое. 
Дифференциальный диагноз: стрептококковое и вульгарное импетиго, вульгарный 
и паразитарный сикоз, папуло-пустулезные вульгарные и розовые угри, бромистые и 
иодистые угри, угревидный сифилид, демодикоз, кандидозный и герпетический 
фолликулит, вросшие волосы, акне-келоид. 
Терапия: общее лечение обычно не проводится. В случаях частых рецидивов 
назначают аутогемотерапию, стимуляторы лейкопоэза (метилурацил, нуклеинат натрия и 
др.), биостимуляторы (экстракт алоэ, гумизоль и т.п.), общее ультрафиолетовое облучение 
в субэритемных дозах. 
Назначают обтирание здоровой кожи вокруг очагов 3% салициловым, 3% борным, 
1% левомицетиновым спиртом, на очаги — растворы анилиновых красок, пасты, 
содержащие антисептики. Мазь мупироцин 2 раза в сутки на участки поражения и 
слизистую носа (носительство золотистого стафилококка). Антисептические мыла, 
обработка кожи 5 или 10% гелем бензоилпероксида.  
При выраженной общетоксической реакции показаны антибиотики: диклоксациллин 
или цефалексин по 1-2 г/сут. в 4 приема в течение 10 сут.; миноциклин по 100 мг внутрь 2 
раза в сутки. 
СИКОЗ ВУЛЬГАРНЫЙ 
Хроническое рецидивирующее гнойное воспаление фолликулов в области бороды, 
усов, реже – бровей, лобка, подмышечных впадин, волосистой части головы. 
Возбудители: золотистый стафилококк или сочетания различных штаммов 
стафилококков. 
Предрасполагающие факторы: очаги инфекции в челюстно-лицевой области, 
хронический холецистит, простатит, заболевания внутренних органов, нервно-
эндокринная патология, снижение функции половых желез, злоупотребление алкоголем, 
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повышенная запыленность производства, развитие сенсибилизации к стафилококку, 
снижение бактерицидных свойств кожи. 
Излюбленная локализация: область бороды, усов. 
Клиническая картина: в области бороды, усов, на других участках роста коротких 
толстых волос возникают остиофолликулиты и поверхностные фолликулиты, которые 
постепенно сливаются. Кожа в участках поражения становится синюшно-бурого цвета, 
инфильтрированной и покрывается гнойными корками. При их снятии выявляется 
влажная мокнущая эрозированная поверхность. У корней волос, удаленных пинцетом из 
очагов поражения, обнаруживаются стекловидные муфты. В результате прогрессирования 
процесса область роста волос (бороды, усов) принимает характер единого 
воспалительного инфильтрата, покрытого гнойными корками (создается впечатление 
человека с неопрятной внешностью). 
Общие явления. Иногда лихорадка. 
Субъективные ощущения. Небольшая болезненность, зуд. 
Течение. Хроническое, рубцовых изменений в очагах не остается. 
Дифференциальный диагноз. Паразитарный сикоз (положительный анализ на 
грибы, острое течение), сикозиформная экзема, медикаментозный дерматит. 
Общая терапия. Назначают антибиотики (диклоксациллин, аугментин, цефалексин 
и др.) в течение нескольких недель (не менее 3-х). Рекомендуются: аутогемотерапия, 
стимулирующие средства (пирогенал, тактивин, тималин, иммунал), по показаниям – 
половые гормоны. 
Топическая терапия. Участки поражения обрабатывают спиртовыми растворами 
салициловой и борной кислот, левомицетина, фукорцина, других анилиновых красок, 
бактробаном. На участки инфильтрации применяют мази с антибиотиками, 
(гентамициновая, линкомициновая, левомеколь, мупироцин и др.), борно-дегтярную и 
серно-дегтярную мази, комбинированные кортикостероиды. Рекомендуется общее 
ультрафиолетовое облучение, на очаги – эритемные дозы УФО. Запрещается бритье в 
области пораженных участков кожи. 
Профилактика: обтирание кожи дезинфицирующими спиртовыми растворами, 
витаминные препараты, введение стафилококкового анатоксина; лечение сопутствующих 
заболеваний; здоровый образ жизни. 
ГЛУБОКИЕ СТАФИЛОДЕРМИИ 
ФУРУНКУЛ 
Острое гнойно-некротическое воспаление волосяного фолликула и 
перифолликулярных тканей. 
Возбудитель: коагулазопозитивный золотистый стафилококк, выделяющий большое 
число факторов агрессии (гиалуронидаза, коагулаза, фибринолизин, ДНКаза и др.) и 
вызывающий некроз перифолликулярных тканей.  
Предрасполагающие факторы: первичный и вторичный иммунодефициты, 
снижение бактерицидной активности нейтрофилов (хронические гранулематозы), 
нарушения хемотаксиса, синдром гиперпродукции IgE, эндокринная патология (сахарный 
диабет, ожирение, нарушение углеводного обмена), микротравматизм, несоблюдение 
личной гигиены, работа на загрязненных производствах, носительство штаммов 
патогенных стафилококков и инфицированная ими одежда; зудящие дерматозы, чесотка, 
педикулез и др. 
Излюбленная локализация: участки микротравм кожи на плечах, ягодицах, бедрах,  
туловище; чаще – на лице, в области носогубного треугольника, подбородка, затылка, 
задней поверхности шеи, подмышечных впадин. Обычно очаги единичные, реже – 
множественные (фурункулез). 
Клиническая картина. Заболевание начинается с остиофолликулита, который 
быстро трансформируется в глубокий фолликулит, а затем в течение 24-48 часов 
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превращается в резко  болезненный, воспалительный узел размером  до лесного - грецкого 
ореха (стадия инфильтрации). Через несколько дней кожа над узлом куполообразно 
выпячивается, истончается, появляются признаки флюктуации (стадия абсцедирования). 
Далее узел вскрывается с выделением гноя, при этом обнажается омертвевшая ткань 
зеленоватого цвета – «некротический стержень». В результате процессов демаркации 
(созревания) некротический стержень вместе с гнойно-кровянистыми массами отторгается 
с образованием гранулирующей кратерообразной язвы, которая достаточно быстро 
рубцуется (стадия язвы и рубцевания). Эволюция элемента в среднем составляет около 2-х 
недель. 
Общие явления. При одиночных фурункулах общее состояние обычно не страдает. 
При множественных фурункулах могут быть лихорадка, слабость, головные боли; со 
стороны  периферической крови определяются лейкоцитоз и ускоренная СОЭ. Посев 
крови (до применения антибиотиков) показан при лихорадке и других признаках сепсиса. 
Возможные осложнения фурункула. У ослабленных больных лимфогенное 
распространение инфекции на прилегающие и подлежащие ткани может вызвать 
появление флегмоны, остеомиелита, язвенной пиодермии. Проникновение возбудителя в 
кровь сопровождается септическим состоянием, септикопиемией и метастазированием 
инфекции в различные ткани (кости, позвоночник, мышцы), внутренние органы (чаще 
почки), вызывает бактериальное поражение эндокарда, что в конечном итоге может 
привести к летальному исходу. Появление фурункула в области носогубного 
треугольника, анатомические особенности венозной сети, а также выдавливание 
фурункула в начальной стадии, его срезание, назначение тепловых процедур могут 
вызвать тромбофлебит пещеристого синуса и гнойный менингит (злокачественный 
фурункул). 
ФУРУНКУЛЕЗ – часто рецидивирующие единичные фурункулы или высыпание 
множественных фурункулов. Одиночные фурункулы чаще рецидивируют в области 
задней поверхности шеи, на ягодицах, пояснице. Диссеминированные высыпания 
фурункулов наблюдаются по всему кожному покрову. Появление единичных 
рецидивирующих фурункулов связано, как правило, с экзогенными причинами, а 
множественных – с эндогенными. 
 Дифференциальный диагноз: инфильтративно-нагноительная трихофития (анализ 
на грибы положительный), рожистое воспаление, глубокие фолликулиты, карбункул, 
гидраденит, скрофулодерма, узловатый васкулит. 
Лечение. Единичные фурункулы без нарушения общего состояния. В стадии 
инфильтрата применяют УВЧ-терапию, соллюкс, ультразвук, «лепешки» с чистым 
ихтиолом 2 раза в день (на фурункулы области лица не применяются). При 
необходимости волосы вокруг фурункула выстригаются, перифокальные участки кожи 
обрабатываются салициловым, борным или левомицетиновым спиртом. Мытье тела 
запрещается. 
В стадии абсцедирования – вскрытие фурункула, дренирование с помощью турунды, 
смоченной гипертоническим раствором натрия хлорида; стерильные салфетки 
прикрепляют к коже бактерицидным пластырем или клеолом (но не прибинтовывают). 
Перевязки проводят не менее 2-х раз в сутки. 
После отторжения некротического стержня на язву применяют мази с 
антибиотиками, аргосульфан, орошение протеолитиками (1% трипсин, химотрипсин). 
При нарушении общего состояния, опасной локализации фурункула (лицо, шея, 
волосистая часть головы) и на фоне иммунодефицита назначаются антибиотики из 
различных групп (табл. 2). 
В  клинической практике также применяют: диклоксациллин до 2,0 г/сут. в 3-4 




Таблица 2  
Антибиотикотерапия пациентов с фурункулами, сопровождающимися 
интоксикацией 
Рекомендуемые препараты Препараты резерва 
1 2 
Оксациллин детям: 50-100 мг/кг/сут 
разделить на 4 приема внутрь, 7-10 
дней;  
взрослым:  
0,5 г 4 раза в сутки за 1-1,5 ч до еды в 
течение 7-10 дней, при тяжелых формах 
2-3 недели. 
Доксициклин взрослым: внутрь или 
в/венно по 0,1 г 2 раза в день. В/венно 
медленно, капельно, не менее чем за 1 
час;  
детям старше 3 лет: внутрь в первый 
день 4,4 мг/кг в один прием, со 2-го дня 
2,2 мг/кг. 
Амоксицилин/клавуланат 
взрослым и детям старше 12 лет: 
внутрь по 0,25-0,75 г каждые 8 часов; 
парентерально по 1,2 г 3-4 раза в сутки;  
детям: с 3-х  месяцев до 12 лет: 30-40 
мг/кг/сут., разделить на 3 приема внутрь 
или 3 введения парентерально 
Ампицилин/сульбактам детям: 25 
мг/кг/сут. в течение 8-10 дней,  
взрослым: 750 мг/сут. в течение 10 
дней. 
Азитромицин взрослым: по 250-500 
мг/сут. в течение 5-7 дней. 
Клиндамицин взрослым: по  150-300 
мг внутрь 4 раза в сутки в течение 10 
дней. 
Миноциклин взрослым: по 100 мг 2 
раза в сутки в течение 10 дней. 
Ципрофлоксацин  взрослым: по 500 мг 
внутрь 2 раза в сутки в течение  7 дней 
Цефазолин детям: 50-100 мг/кг/сут., 2-3 
в/мышечных введения;  
взрослым: в/мышечно или в/венно по 1-2 г 
каждые 8-12 часов. 
Цефалексин взрослым: внутрь по 0,5 г 4 раза в 
сутки за 1-1,5 ч до еды; 
детям: 30-40 мг/кг/сут. в 2-3 приема за 1-1,5 ч 
до еды. 
Цефтазидим взрослым: в/венно или в/мышечно 
3-6 г/сут. в 2-3 введения;  
детям: 30-100 мг/кг/сут. в 2-3 введения. 
Цефотаксим детям: 
50-100 мг/кг/сут.  в/венно в 3 введения; 
взрослым: парентерально 3-6 г/сут. в 3 
введения. 
Ванкомицин детям: в/венно капельно 10 мг/кг 
каждые 6 часов; внутрь 40 мг/кг/сут. в 3-4 
приема;  
взрослым: в/венно капельно (!) 2 г/сут. (по 1,0 г 
каждые 12 часов или по 0,5 г каждые 6 часов) 
на 100-200 мл 5 % глюкозы или 
физиологического раствора NaCl. Каждое 
введение не менее 1 часа (!). 
Внутрь 0,5-2,0 г в сутки в 
3-4 приема. 
Эритромицин взрослым: внутрь по 0,25-0,5 г 4 
раза в сутки за 1-1,5 часа до еды; в/венно 
капельно по 0,5-1,0 г 4 раза в день в течение 7-
14 дней;  
детям: 30-40 мг/кг/сут. внутрь в 4 приема. 
Фузидин-натрий взрослым: по 0,25 г 4 раза в 
сут. в течение 10 дней;  
детям: 20-60 мг/кг/сут., курс 7-10 дней. 
Кларитромицин взрослым: 0,25-0,50 г  
внутрь 2 раза в день ежедневно в течение 7-14 
дней;  
детям: внутрь 7,5 мг/кг/сут. в течение 7-10 
дней. 
Сульфаметоксазол/триметоприм взрослым и 
детям: обычно 5-6 мг/кг/сут. внутрь в 2 
приема, курс 1-3 недели 
 
Профилактика фурункулеза 
Установить носительство S. aureus (посевы со слизистой носа, подмышечных 
впадин, промежности, кишечника). 
Определить чувствительность возбудителя к антибиотикам. 
Пользоваться антисептическим мылом. 
Смазывать слизистую носа и складки тела 2% мазью мупироцина. 
Антибиотики в среднетерапевтических дозах применяют до полного исчезновения 
фурункулов, затем переходят на поддерживающий прием антибиотика 1 раз в сутки в 
течение длительного периода. 
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Для устранения носительства S. аureus рекомендуется прием рифампицина 600 
мг/сут. в течение 7-10 дней. 
Назначается стимулирующая терапия (иммуннотропные средства, биостимуляторы, 
витамины группы В, антиоксиданты, адаптогены), курсы ультрафиолетовых облучений в 
субэритемных дозах. 
Обследование ЖКТ, ЛОР-сферы, эндокринной системы, иммунного статуса. 
 
КАРБУНКУЛ 
Острое обширное гнойно-некротическое воспаление кожи и подкожной клетчатки в 
результате слияния нескольких рядом расположенных фурункулов. 
Возбудитель: коагулазопозитивный золотистый стафилококк, нередко в ассоциации 
со стрептококками. Патогенное действие инфекционных агентов на фоне резкого 
снижения иммунобиологической реактивности организма вызывает обширную 
флегмонозную реакцию вплоть до фасций и мышц. 
Предрасполагающие факторы и излюбленная локализация: см. «Фурункул». 
Клиническая картина. Карбункул образуется в результате слияния между собой 
нескольких фурункулов и проходит те же стадии развития, однако, с образованием 
инфильтрата более крупных размеров и зоны выраженного перифокального отека. 
Появление карбункула сопровождается резкой болезненностью в очаге поражения, 
повышением температуры тела, недомоганием, головной болью, изменениями в крови 
(лейкоцитоз, ускоренная СОЭ). Характерны множественные, глубокие, многокамерные 
абсцессы, поверхностные пустулы, некротические стержни, после отторжения, которых 
выявляется симптом «сита» – наличие на поверхности очага большого числа отверстий с 
гнойным отделяемым. Далее кожа в очаге расплавляется с образованием глубокой язвы, 
дно которой покрыто некротической массой грязно-зеленого цвета. После ее отторжения 
язва медленно (в течение 2-4 недель) выполняется грануляциями с последующим 
образованием грубого рубца. Течение карбункула может быть сопряжено с рядом 
осложнений (см. «Фурункул»). 
Лечение проводят в отделении гнойной хирургии. Назначают антибиотики с 
высоким терапевтическим индексом, особенно в случаях опасной локализации карбункула 
(амоксициллин/клавуланат, ампициллин/сульбактам, цефтазидим, цефотаксим, 
нетилмицина сульфат, меропенем, ванкомицин), проводят мероприятия по детоксикации 
организма; флюктуирующие зоны карбункула вскрывают и дренируют, вводят 
протеолитики. Для ускорения заживления язвенного дефекта применяют местные 
средства, ускоряющие регенеративные процессы (аргосульфан, мази «СП» и Микулича, 
ируксол, вулнузан, солкосерил, аэрозоли, обладающие антимикробным и 
эпителизирующим действием). 
ГИДРАДЕНИТ 
Острое или рецидивирующее гнойное воспаление апокриновых потовых желез с 
преимущественной локализацией в подмышечных областях, реже – в области половых 
губ, перианальной области, лобка, пупка, околососкового ареола. 
Возбудитель: коагулазопозитивный золотистый стафилококк, нередко в ассоциации 
с протеем, клебсиеллами, кишечной палочкой. 
Предрасполагающие факторы: повышенное потоотделение, недостаточная гигиена 
указанных областей, травматизация кожи при подбривании подмышечных впадин, 
лобковой области, дисфункция (гипофункция) половых желез, гиповитаминозы, 
вторичная иммунная недостаточность. 
Излюбленная локализация. Аксиллярная, паховые  области, межъягодичная 
складка.  
Клиническая картина. Заболевание начинается с появления в подмышечной 
области или на других участках кожи, содержащих апокриновые потовые железы,  одного 
или нескольких болезненных узлов с вишневую косточку или лесной орех, которые могут 
увеличиваться в размерах до голубиного – куриного яйца и более. Узлы спаиваются с 
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окружающей подкожной клетчаткой в болезненный инфильтрат, имеющий бугристую 
сосковидную поверхность, напоминающую «сучье вымя». В результате абсцедирования 
кожа над узлами истончается, размягчается, появляется флюктуация. Узлы вскрываются, а 
из образовавшихся свищевых отверстий выделяется большое количество сливкообразного 
гноя (без некротического стержня). Процесс протекает в среднем 2-3 недели и 
заканчивается рубцеванием. В отдельных случаях инфильтраты могут рассасываться без 
вскрытия. Нередко возникают рецидивы гидраденита (на фоне сниженного иммунитета). 
При частых рецидивах в гнойный процесс вовлекаются все новые апокриновые железы. 
Участки поражения в таких случаях представлены рубцово-измененной тканью, свежими 
воспалительными узлами, свищевыми отверстиями, из которых при надавливании 
выделяется жидкая гнойная масса (иногда с примесью крови). 
Общие явления. Нередко температура, слабость; выявляются лейкоцитоз, 
ускоренная СОЭ. 
Течение: 1) острое; 2) без нарушения; 3) с нарушением общего состояния; 4) 
хроническое рецидивирующее. 
Дифференциальный диагноз. Фурункул (инфильтрат, узел с некрозом и стержнем, 
язва, рубец), лимфаденит при болезни «кошачьих царапин», скрофулодерма, глубокие 
микозы, актиномикоз. 
Лечение гидраденита практические не отличается от лечения фурункула. Больным 
гидраденитом с рецидивирующим и вялым течением рекомендуют физиотерапевтические 
процедуры (ультразвук, УВЧ, соллюкс, УФО) в сочетании с нативным стафилококковым 
анатоксином А2, другими иммунокорректорами (тактивин, тималин и др.). В некоторых 
случаях показано иссечение рубцово-измененных тканей. 
 
СТАФИЛОДЕРМИИ У ДЕТЕЙ 
 
У новорожденных детей до 1 года нередко возникают стафилококковые поражения 
кожи нефолликулярного характера. Наиболее часто проявляются образованием пустул в 
области устьев потовых желез. У ослабленных детей и при несвоевременном лечении 
процесс распространяется вглубь с образованием множественных абсцессов 
(псевдофурункулез), флегмон, развитием септического состояния с неблагоприятным 
исходом. В некоторых случаях наблюдается обширная эксфолиативная реакция 
эпидермиса с тяжелым токсикосептическим синдромом (эксфолиативный дерматит 
Риттера), которую по тяжести развития и течения сравнивают с синдромом 
стафилококковой обожженной кожи (staphylococcal scalded skin syndrome – «SSSS»). 
Эксфолиативный токсин у новорожденных образуется в первичных очагах инфекции 
(гнойный конъюнктивит, средний отит, инфекции носоглотки) и гематогенным путем 
попадает в кожу или образуется в самих пузырях (буллезное импетиго). У взрослых SSSS 
почти не встречается, так как у них эпидермолитический токсин быстро разрушается и 
элиминируется из организма в связи с более совершенными иммунными механизмами. 
 
ВЕЗИКУЛОПУСТУЛЕЗ (Перипорит) 
Гнойное воспаление устьев эккринных потовых желез преимущественно у 
новорожденных детей находящихся на искусственном вскармливании. 
Предрасполагающие факторы. Развивается у недоношенных детей, при 
искусственном вскармливании, нарушении правил пеленания детей (повышенная 
потливость). 
Излюбленная локализация. Волосистая часть головы, складки кожи. 
Клиническая картина. Пустулы с булавочную головку и венчиком гиперемии с 
плотной покрышкой, нередко сгруппированные и быстро распространяющиеся. У 
ослабленных детей процесс может прогрессировать вглубь с образованием абсцессов, 
флегмон, лимфаденита, развитием септического состояния, анемии, отита, 
бронхопневмонии, пиелонефрита (плохой уход, несвоевременно начатое лечение). 
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Длительность заболевания при благоприятном исходе 7-14 дней. 
Дифференциальный диагноз. Буллезное импетиго. 
Лечение. Очаги обрабатывают антисептическими и бактерицидными средствами 
(0,25-1 % раствор нитрата серебра, 2 % раствор бриллиантового зеленого), мази с 
антибиотиками (эритромициновая, линкомициновая и др.). При тяжелом течении лечение 
проводят как при псевдофурункулезе (см. ниже). 
 
ПСЕВДОФУРУНКУЛЕЗ ФИНГЕРА (Множественные абсцессы у детей) 
  Гнойное расплавление эккринных потовых желез. Развивается у ослабленных, 
недоношенных, находящихся на искусственном вскармливании и недостаточно 
ухоженных детей с повышенным потоотделением. 
Излюбленная локализация. Волосистая часть головы, задняя поверхность туловища, 
ягодицы, бедра. 
Клиническая картина. Пораженные потовые железы вначале пальпируются в виде 
твердых узлов синюшно-багрового цвета, величиной до вишневой косточки, которые 
затем размягчаются, вскрываются с выделением сливкообразного гноя, без наличия 
некротического стержня с последующим образованием свищевых ходов и язв, которые 
при рациональном лечении и уходе рубцуются, инфильтраты рассасываются. 
При ухудшении состояния ребенка появляются новые воспалительные узлы, 
абсцессы, могут развиться флегмоны, менингит, перитонит, сепсис, увеличение печени, 
селезенки, гипотрофия. Прогноз в этих случаях неблагоприятен. 
Дифференциальный диагноз. Везикулопустулез, фурункулез. 
Лечение. Обтирают кожу дезинфицирующими спиртовыми растворами. Вскрывают 
абсцессы и смазывают их растворами анилиновых красителей, мазями (левомеколь, 
левосин), пастой с оксидом цинка и ксероформом (5-10 % ксероформа). 
На абсцессы назначается УВЧ, повязки с 10 %  раствором натрия хлорида, общее 
УФО (10-15 сеансов). При общетоксических явлениях: антибиотикотерапия, переливание 
нативной  и антистафилококковой  плазмы,  альбумина,  полиглюкина, полиглобулина, 
20 % раствора глюкозы; антистафилококковый иммуноглобулин. Показаны гемотерапия 
материнской (донорской) кровью, ферроплекс, гемостимулирующие средства, 
фитоферролактон, витамины С, В6, пантотенат кальция, А, Е. 
 
ЭПИДЕМИЧЕСКАЯ ПУЗЫРЧАТКА НОВОРОЖДЕННЫХ 
Син.: эпидемический пемфигоид, пиококковый пемфигоид. 
Острая контагиозная поверхностная буллезно-воспалительная стафилодермия,  
быстро распространяющаяся по кожному покрову. Возникает в первые дни жизни 
ребенка, в основном до 7-10-го дня после рождения. 
Возбудитель: золотистый стафилококк, реже – другие штаммы стафилококков, 
стрептококки и иные микроорганизмы. Основное действие на эпидермис оказывает 
стафилококковый экфолиативный токсин, вызывающий поверхностную буллезную 
реакцию.  
Источники инфекции – роженицы, медицинский персонал, недостаточные 
дезинфекционные мероприятия. В родильных домах заболевание может иметь характер 
эпидемической вспышки.  
Предрасполагающие факторы: патогенные   стафилококки   могут   попадать   на   
кожу  новорожденного из плохо обработанного, инфицированного пупка воздушно-
капельным и механическим путем при уходе за ребенком.  
Излюбленная локализация: преимущественно туловище, пахово-мошоночно-
бедренная области.  
Клиническая картина. Эпидемическая пузырчатка новорожденных часто 
начинается с появления пузырей на гиперемированном фоне. Покрышка пузыря – 
беловатого цвета, вялая, дряблая, морщинистая и возвышается над уровнем кожи. Пузыри 
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увеличиваются в размерах из-за выраженного акантолиза в шиповатом слое и легко 
отслаиваются. Содержимое пузырей вначале серозное, затем  – серозно-гнойное. 
Пузыри легко разрываются, образуя эрозивные поверхности с неровными, 
фестончатыми краями и сочным, розово-красным или бледно-розовым дном. При 
неблагоприятном течении заболевания эрозии сливаются между собой, быстро захватывая 
значительную часть кожного покрова.  
При благоприятном течении и лечебных мероприятиях эрозии эпителизируются с 
образованием временной вторичной пигментации и шелушения.  
Иногда распространенные поражения кожи могут осложняться импетигинизацией 
слизистых оболочек полости рта, глаз, половых органов, тяжелым общим состоянием 
ребенка. Тяжесть заболевания обычно пропорциональна площади вовлеченных в процесс 
кожи и слизистых оболочек. Возможны пневмония, отиты, диспепсия, сепсис. В подобных 
случаях прогноз для жизни ребенка становится неблагоприятным. 
Дифференциальный диагноз. Пиококковый пемфигоид новорожденных следует 
дифференцировать от сифилитической пузырчатки, при которой пузыри локализуются 
преимущественно в области ладоней и подошв. Диагноз подтверждается обнаружением 
бледных трепонем, а также серологическими исследованиями крови ребенка и матери. 
Пиококковую пузырчатку новорожденных необходимо отличать также от 
врожденной пузырчатки, при которой возникают пузыри с серозным, серозно-
геморрагическим содержимым в области ладоней и пальцев кистей, на коже локтевых и 
коленных суставов, на подошвах, ягодицах, реже – на других участках, подвергающихся 
трению, давлению. 
 Лечение. В тяжелых случаях вводятся антибиотики с предварительным определе-
нием чувствительности (цефалоспорины, фузидин-натрий), показано внутривенное 
вливание антистафилококковой плазмы, альбумина, внутримышечное введение 
антистафилококкового иммуноглобулина, тималина.  
Показаны: ежедневные ванны с калия перманганатом  1:10 000 со сменой белья. 
Проводят вскрытие пузырей, обработку здоровой кожи фукорцином,  прокипяченным 
растительным маслом. На очаги – пасты и мази с антибиотиками, цинковое масло, 
нафталановый линимент, аэрозоли с антибиотиками. Общее УФО. Необходимы: изоляция 
детей в боксы и тщательный уход за ними, обследование матерей и медперсонала на 
носительство патогенных стафилококков, кварцевание палат, боксов, тщательная 
дезинфекция отделений, карантинные мероприятия. 
 
ЭКСФОЛИАТИВНЫЙ ДЕРМАТИТ РИТТЕРА 
Тяжелая форма эпидемической пузырчатки новорожденных (син.: синдром 
стафилококковой обожженной кожи). Характеризуется развитием диффузной эритемы, 
образованием крупных вялых пузырей. Напоминает поверхностную ожоговую реакцию. 
Возбудитель: золотистый стафилококк II фагогруппы, выделяющий 
эксфолиативный токсин и вызывающий массивный акантолиз в эпидермисе и образование 
крупных поверхностных пузырей. 
Заражение новорожденных происходит в ближайшие дни после рождения от 
инфицированных золотистым стафилококком матерей, медперсонала, и как результат 
внутрибольничной инфекции. Реже заболевание развивается у детей старших возрастных 
групп и взрослых (на фоне иммунодепрессивной терапии). 
Излюбленная локализация. Начало в области пупка и рта с распространением на 
другие участки кожи. 
Клиническая картина. Различают 3 стадии болезни: эритематозную, 
эксфолиативную и регенеративную. 
Заболевание обычно начинается в местах излюбленной локализации с появления 
быстро распространяющейся эритемы. На этих участках возникают пузыри с дряблой 
покрышкой, которые быстро вскрываются и образуют эрозии с отслаивающимся по 
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периферии эпидермисом (симптом Никольского положительный). В течение нескольких 
дней поражается весь кожный покров с клинической картиной «обваренной кожи». 
Отмечается высокая температура, потеря веса, понос; возможны осложнения (пневмония, 
отиты, гнойный конъюнктивит, сепсис). В крови лейкоцитоз, повышение СОЭ, анемия, 
диспротеинемия. Прогноз весьма серьезен. 
Дифференциальный диагноз. Врожденная пузырчатка, сифилитическая пузырчатка;  
у взрослых – синдром Лайелла (лекарственный). 
Лечение. Необходима изоляция детей в боксы и тщательный уход за ними. 
Парентерально вводятся антибиотики с предварительным определением чувствительности 
(цефалоспорины, фузидин-натрий), показано внутривенное вливание антистафилокок-
ковой плазмы, альбумина, внутримышечное введение антистафилококкового 
иммуноглобулина, тималина. Ежедневные ванны с калия перманганатом  1:10 000 и 
сменой белья. Вскрытие пузырей, их обработка  фукорцином или аэрозолями с 
антибиотиками. Показано общее УФО. Проводят обследование матерей и медперсонала 
на носительство патогенных стафилококков, кварцевание палат, боксов, дезинфекцию 




Стрептококки являются преимущественно факультативными анаэробами. По 
характеру роста на кровяном агаре подразделяют на гемолитические, зеленящие и 
негемолитические; по характеру гемолиза – на 4 типа: β,  α, α1, γ. На основании 
антигенных свойств выделяют 17 серологических групп. Наиболее частый возбудитель 
заболеваний человека – β-гемолитический стрептококк (более 50 серологических типов). 
Для его выделения используют бульоны – сахарный, кровяной, сывороточный, асцитный. 
Стрептококки образуют эндо- и экзотоксины, ферменты. Экзотоксины (гемолизины, 
стрептолизины, лейкотоксин, некротоксины, фибринолизин, токсин летальности, 
эритрогенный) обладают цитотоксическим, иммуносупрессивным, пиогенным 
свойствами. Стрептококки вырабатывают дезоксирибонуклеазу, гиалуронидазу, 
стрептокиназу, растворяющие сгусток плазмы; амилазу, рибонуклеазу, протеиназу и 
другие ферменты, обеспечивающие питание, рост и размножение микроорганизмов. 
Стрептококки, вызывающие пиодермию, относятся в основном к серологическим 
группам А и D, которые вызывают различные поражения кожи, слизистых (табл. 3) и 
сохраняют чувствительность к пенициллину, другим β-лактамным антибиотикам. 
 






Поверхностные формы Импетиго Тильбери-Фокса и его разновидности: 
кольцевидное, буллезное, околоногтевое, 
щелевидное (заеда, ангулит), слизистых оболочек 
Глубокие формы Эктима 
Атипичные формы Простой лишай (эритематозно-сквамозная 
стрептодермия, сухая стрептодермия), папулезное 
сифилоподобное импетиго (пеленочный дерматит), 
острая диффузная стрептодермия 
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ОБЩАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА СТРЕПТОКОККОВОЙ ПУСТУЛЫ 
Нефолликулярная пустула (фликтена), распространяется по периферии, покрышка 
вялая, берется в складку. Безболезненная, наполнена серозно-желтоватым содержимым. 
Исход – преимущественно эрозия, красноватая исчезающая пигментация, при эктимах – 
рубцовые изменения. 
 
ИМПЕТИГО СТРЕПТОКОККОВОЕ  ТИЛЬБЕРИ-ФОКСА 
Острое контагиозное заболевание кожи, вызываемое преимущественно патогенными 
стрептококками и проявляющееся появлением на теле и волосяном покрове 
поверхностных  тонкостенных вялых пузырей (фликтен). 
Возбудитель: преимущественно β-гемолитический стрептококк группы А 
(Streptococcus pyogenes). Бактерии вырабатывают экзотоксины, которые служат причиной 
эксфолиативной реакции кожи. 
Предрасполагающие факторы: детский возраст, несоблюдение личной гигиены, 
мелкие травмы, высокая температура и влажность окружающей среды, антисанитарные 
условия, зудящие дерматозы (нейродермит, почесуха, чесотка и др.), укусы насекомых, 
глистная инвазия, алкоголизм, сахарный диабет. 
Излюбленная локализация. Лицо, руки, шея. 
Клиническая картина. На открытых участках тела появляются уплощенные 
поверхностные тонкостенные вялые пузыри (фликтены) с мутноватым содержимым 
(иногда с примесью крови), окруженные венчиком эритемы. Фликтены быстро 
вскрываются с образованием эрозий, которые покрываются чешуйко-корочками или 
нетолстыми корками. После их отпадения образуется временная красноватая 
пигментация. 
Течение. Появление и регресс ограниченных высыпаний фликтен обычно длится 
около недели; при распространенном поражении – несколько недель.  
Субъективные ощущения. Небольшой зуд. 
Дифференциальный диагноз: вульгарная пузырчатка, герпетиформный дерматит 
Дюринга, многоформная экссудативная эритема, врожденная пузырчатка, пемфигоиды. 
 
КЛИНИЧЕСКИЕ ВАРИАНТЫ  ИМПЕТИГО ТИЛЬБЕРИ-ФОКСА 
Кольцевидное импетиго – фликтена, распространяясь по периферии, образует 
кольцевидные формы с периферическим  эритематозным венчиком. 
Дифференциальный диагноз: неинфекционные буллезные дерматозы, кольцевидная 
эритема. 
Буллезное импетиго – образуются крупные напряженные или дряблые пузыри с 
мутноватым содержимым, которые не имеют воспалительного венчика. Часто 
располагаются на пальцах кистей и стоп, чаще  на тыле их дистальных фаланг. 
Дифференциальный диагноз: биологический дерматит, ожоги, отморожения, 
дисгидротическая экзема. 
Околоногтевое импетиго (паронихия, поверхностный панариций, турниоль) – 
пустулы располагаются в виде подковы вокруг ногтевой пластинки по ходу ногтевого 
валика; при периферическом росте происходит отторжение верхних слоев эпидермиса, 
при этом обнажается эрозия с серозно-гнойным отделяемым. 
Дифференциальный диагноз: кандидоз ногтевых валиков, начинающийся панариций, 
герпетический панариций, травмы, патомимия (навязчивое состояние травматизации  
околоногтевых валиков). 
Щелевидное импетиго (заеда, ангулит, инфекционный угол) – в углах рта 
образуется небольшая фликтена, затем эрозия с воротничком рогового слоя и желтоватая 
корочка. Протекает хронически и сопровождается болезненными  трещинами в углах рта. 
Часто встречается у лиц с привычкой облизывать губы, со слюнотечением.  
Дифференцируют с  кандидозом углов рта (корочка не образуется), папулезным 
сифилидом и щелевидным твердым шанкром (характерна инфильтрация в основании 
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эрозии или язвы), герпесом, авитаминозом В2 (заеды сухие, без экссудации). Необходимо 
исключить сахарный диабет,  глистную инвазию, обратить внимание на высоту прикуса у 
пожилых людей. 
 Щелевидное импетиго нередко наблюдается вокруг носа и за ушными раковинами. 
Импетиго слизистых – на слизистых оболочках рта, носа, конъюнктивы в виде 
очагов появляются дряблые округлые пузыри, быстро вскрывающиеся; образовавшиеся 
эрозии быстро покрываются дифтероидным налетом. 
Нередко возникновению стрептококкового стоматита предшествует ангина. 
Развивается острый катаральный гингивит, проявляющийся отеком и ярко-красной 
гиперемией. Десны в воспаленных участках покрыты плотным желтоватым налетом, 
после снятия которого обнажается кровоточащая поверхность с мелкими эрозиями. 
Аналогичные элементы появляются на других участках слизистой оболочки рта. На 
красной кайме губ и прилегающей к ней коже выявляются типичные фликтены и эрозии. 
Явления гингивостоматита, хейлита могут сопровождаться повышением температуры 
тела. У детей возможно одновременное поражение слизистых оболочек носа и 
конъюнктивы. 
Импетиго слизистой оболочки рта дифференцируют от герпетических афт, 
молочницы, аллергических высыпаний, многоформной экссудативной эритемы, эрозивно-
язвенного сифилида. 
Лечение стрептококкового импетиго: на кожные очаги поражения применяют 
спиртовые растворы анилиновых красок, 10 % борно-дегтярную мазь, мази с 
антибиотиками (мупироцин, бактробан, банеоцин и др.), «Тридерм», «Лоринден С» 
обтирание здоровой кожи вокруг очагов спиртовыми растворами салициловой (2%) и 
борной кислот (1-3%), левомицетина (1%). 
При импетигинозных хейлитах и заедах корочки размягчают 0,5-1% раствором 
перекиси водорода. После их отторжения применяют  мази с антибиотиками, 10% 
дерматоловую мазь, растворы анилиновых красителей. Для устранения стрептококковых 
поражений полости рта рекомендуют обработку антисептическими растворами, 
полоскания полости рта растворами калия перманганата, перекиси водорода, фурацилина, 
этакридина лактата, устраняют возможные причины микротравм слизистой. Эрозии 
орошают аэрозолями с антибиотиками в комбинации с кортикостероидами; применяют 
тубусный кварц. 
Показано назначение витаминов группы В и С, антигистаминных препаратов, при 
общетоксической реакции – системных антибиотиков. 
Для исключения рецидивов стрептококкового стоматита и хейлита у взрослых 
показано повторное протезирование, улучшающее прикус. 
 
ЭКТИМА СТРЕПТОКОККОВАЯ 
Глубокое язвенное поражение кожи, связанное с действием стрептококковой 
инфекции и возникающее на фоне сниженной иммунобиологической реактивности 
организма. 
Предрасполагающие факторы: хронические болезни, алкоголизм, гиповитаминозы, 
зудящие дерматозы. 
Излюбленная локализация. Конечности; может появиться на любом участке тела. 
Клиническая картина. В дерме образуется небольшой узел, на вершине которого 
появляется маленький пузырек, превращающийся в плоский пузырь с мутно-
геморрагическим содержимым, с инфильтрированным ярко-красным или синюшным 
основанием. Содержимое пузыря вместе с его покрышкой ссыхается в плотную 
коричневую корку, которая сохраняется около 2-х недель, а затем отпадает, оставляя 
рубцово-измененный участок. Обычно наблюдаются единичные, но иногда 
множественные элементы. Эктимы часто осложняются лимфангитами, лимфаденитами, 
реже – флебитами и абсцессами. 
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Течение. Хроническое. 
Субъективные ощущения. Боль.  
Дифференциальный диагноз. Язвенно-некротический васкулит, сифилитическая 
эктима (безболезненность, положительные серологические реакции), скрофулодерма, 
индуративная эритема Базена, лейшманиомы. 
Лечение: при множественных эктимах – антибиотики, гамма-глобулин, 
аутогемотерапия, инъекции витаминов В1, В6, применение витаминов А, С, Р, 
стимуляторов лейкопоэза, иммунитета (тактивин, тималин и др.). 
На эктимы – мази с антибиотиками, стимуляторами регенерации (мазь Микулича, 
«СП», ируксол и др.). 
 
АТИПИЧНЫЕ ФОРМЫ СТРЕПТОДЕРМИЙ 
В практической деятельности педиатры и дерматологи сталкиваются с 
неклассическими проявлениями стрептодермий, которые не укладываются в клинику 
приведенных выше форм. Нередко симптомы сухой формы стрептодермии (простой 
лишай), которые встречаются преимущественно у детей на открытых участках тела, 
воспринимаются как заболевание со стойкой потерей кожей пигмента меланина – 
витилиго.  
При неправильном уходе за ребенком в области ягодиц и прилегающих участках 
могут возникать папуло-эрозивные элементы с начальными высыпаниями в виде 
красноватых пятен, без типичных фликтен (пеленочный дерматит).  
Несоблюдение правил гигиенического ухода за детьми, наличие сопутствующих 
заболеваний (сахарный диабет и др.), ослабляющих защитные функции организма, могут 
вызвать стрептококковые поражения кожи в виде обширных диффузных эрозивных 
очагов с явлениями гиперемии и мокнутия, схожими с проявлениями микробной экземы. 
 
Разновидности атипичных форм стрептодермий:  
− простой лишай (эритематозно-сквамозная стрептодермия);  
− папулезное сифилоподобное импетиго (пеленочный дерматит);  
− острая диффузная стрептодермия. 
 
ПРОСТОЙ ЛИШАЙ 
Простой лишай – «сухая» форма стрептодермии, без образования типичных фликтен. 
Развивается преимущественно у детей в осенне-зимний период (функциональный 
гиповитаминоз, световое голодание, фокальная инфекция и др.). 
Излюбленная локализация: лицо, верхние конечности. 
Клинические симптомы. Крупные пятна бледно-розового цвета, слегка 
шелушащиеся, с подчеркнутым фолликулярным аппаратом (как бы припудренные). После 
лечения остаются временные гипопигментированные пятна. 
Дифференциальный диагноз. Витилиго: депигментированные пятна не шелушатся, 
имеют четкие границы, молочно-белого цвета; отрубевидный лишай (положительная 
проба Бальцера, обнаружение элементов грибов); розовый лишай, белый лишай при 
атопическом дерматите. 
Лечение. Мази с антибиотиками, комбинированные кортикостероиды, содержащие 
антибиотики (гиоксизон и т.п.), 3 % желто-ртутная мазь с добавлением резорцина и 
салициловой кислоты (1 %). При распространенных формах – антибиотики внутрь 
(эритромицин), поливитамины, общее УФО. Рекомендуется ограничить углеводы, 
сладости. 
 
ПАПУЛЕЗНОЕ СИФИЛОПОДОБНОЕ ИМПЕТИГО (Пеленочный дерматит) 
Папулезное сифилоподобное импетиго – разновидность стрептококкового импетиго 
у детей до 1 года жизни. Развивается при нарушении правил гигиены и ухода за ребенком.  
Излюбленная локализация: туловище, кожа ягодиц, реже бедер, голеней. 
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Клинические симптомы. Красноватые пятна до 1 см в диаметре с 
формирующимися на их поверхности воспалительными папулами, четко отграниченными 
от здоровой кожи (розового, красновато-синюшного оттенков). На поверхности папул 
возникают фликтены, которые эрозируются. Эрозии в диаметре меньше, чем папулы, 
кожа вокруг них воспалена и инфильтрирована.  
Дифференциальный диагноз. Сифилитические папулы: медно-красный цвет, четкие 
границы, плотность, безболезненность, отсутствие фликтен, перифокального воспаления; 
в эрозированных папулах обнаруживается бледная трепонема, серологические реакции 
положительны.   
Лечение. Здоровые участки кожи обрабатывают 1-2% спиртовым раствором 
салициловой или борной кислоты, пораженные – 0,25% раствором нитрата серебра,  1-2% 
раствором резорцина с последующими аппликациями мазей и паст, содержащих 
антибиотики, ксероформ, этакридина лактат, дерматол. 
 
ОСТРАЯ ДИФФУЗНАЯ СТРЕПТОДЕРМИЯ 
Острое ограниченное поражение кожи диффузного характера, вызванное 
стрептококками, к которому предрасполагают потливость, мацерация выделениями из 
гениталий, диабет, плохой уход и др. 
Излюбленная локализация. У взрослых на конечностях вследствие травматизации 
кожи (раны, ожоги) и инфицирования развивается «паратравматическая форма»; у детей  в 
складках возникает стрептококковая опрелость (интертриго). 
Клинические симптомы. Высыпание сливающихся фликтен, образующих 
сплошные эрозивные участки с фестончатыми очертаниями и венчиком отслаивающегося 
эпидермиса, явлениями отека, гиперемии, диффузным мокнутием, серозными корками, 
возможно образование свежих кольцевидных фликтен по периферии очага. У 
ослабленных пациентов наблюдаются изъязвления с серозно-гнойным и геморрагическим 
отделяемым, ссыхающимся в корки, явления лимфангита и лимфаденита. Нередки 
аллергические сыпи на отдаленных участках тела. 
Дифференциальный диагноз. Микробная экзема: четкие очаги, «серозные колодца», 
выраженное мокнутие. 
Лечение. Примочки с подсушивающими дезинфицирующими растворами 
(этакридина лактат 1:1000, 0,25% раствор нитрата серебра, 1-2 % раствор резорцина). 
После стихания острых воспалительных явлений переходят на пасты (борно-цинко-
нафталанная, Лассара), аэрозоли (оксикорт, дексакорт и др.), мази с антибиотиками и 
комбинированными кортикостероидами (тридерм, лоринден С), мази и пасты с 
содержанием дегтя, серы, нафталана, АСД и другие. Непораженные складки у детей 
протирают 1-2 % салициловым спиртом, припудривают тальком с содержанием 1 % 
сульфата меди или 3-5 % борной кислоты. При явлениях лимфаденита, лимфангита – 
антибиотики, при наличии пиоаллергидов – гипосенсибилизирующая терапия. 
 
СХЕМЫ ПРИМЕНЕНИЯ АНТИБИОТИКОВ ПРИ СТРЕПТОДЕРМИЯХ 
Рекомендуемые препараты 
      Цефазолин детям: 50-100 мг/кг/сут., 2-3 в/мышечных введения; взрослым: 
в/мышечно или в/венно по 1-2 г каждые 8-12 часов. Курс 7-14 дней. 
      Цефалексин взрослым: внутрь по 0,5 г 4 раза в сутки за 1-1,5 ч до еды. Курс 7-14 
дней. 
     Эритромицин взрослым: внутрь по 0,25-0,5 г 4 раза в сутки за 1-1,5 часа до еды; 
в/венно капельно по 0,5-1,0 г 4 раза в день в течение 7-14 дней; детям: 30-40 мг/кг/сут. 
внутрь в 4 приема. 
Препараты резерва 
     Амоксицилин/клавуланат взрослым и детям старше 12 лет: внутрь по 0,25-
0,75 г каждые 8 часов; парентерально по 1,2 г 3-4 раза в сутки; детям с 3-х месяцев до 12 
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лет: 30-40 мг/кг/сут., разделить на 3 приема внутрь или 3 введения парентерально. Курс 7-
14 дней. 
     Азитромицин взрослым: внутрь 1 раз в день по 0,5 г в течение 3 дней или в 1-й 
день 0,5 г, затем в течение 4 дней по 0,25 г 1 раз в день. Принимать за 1 час до еды; детям 
старше 1 года: по 10 мг/кг 1 раз в день в течение 3 дней или в 1-й день 10 мг/кг, в 
последующие 4 дня по 5 мг/кг 1 раз в день. Курс 7-14 дней. 
     Цефуроксим взрослым: парентерально 0,75-1,5 г 3 раза/сут.; детям: 50-100 
мг/кг/сут., разделить на 3 введения. 
     Цефуроксим-аксетил взрослым: 0,25-0,5 г каждые 12 ч во время еды; детям: 30 
мг/кг/сут. в 2 приема. 
     Цефаклор взрослым: 0,25-0,5 г внутрь каждые 8 ч; детям: 40 мг/кг/сут. внутрь в 
2-3 приема. 
     Цефтизоксим взрослым: 3-12 г/сут. парентерально в 2-3 введения; детям: 50-100 
мг/кг/сут. 
     Цефоперазон взрослым: парентерально 4-12 г/сут. в 2-4 введения; детям: 50-100 
мг/кг/сут. в 2-3 введения. 
 Длительность применения перечисленных цефалоспоринов – 7-14 дней. 
 
СТРЕПТОСТАФИЛОДЕРМИИ (Смешанные пиодермии) 
В ряде случаев течение стрептококковых фликтен осложняется присоединением 
стафилококковой инфекции. Элементы принимают гнойный характер, склонны к 
быстрому распространению по кожному покрову (вульгарное импетиго), покрываются 
гнойно-геморрагическими корками, изъязвляются (вульгарная эктима), протекают в виде 
диффузных эрозированных, инфильтрированных очагов (хроническая стрептостафило-
дермия). 
Разновидности стрептостафилодермий:  
− вульгарное импетиго (стрептостафилококковое);  
− вульгарная эктима; 
− хроническая диффузная пиодермия. 
 
ВУЛЬГАРНОЕ ИМПЕТИГО (стрептостафилококковое) 
Часто встречающаяся контагиозная форма импетиго, может носить характер 
эпидемической вспышки в детском коллективе. У взрослых встречается как осложнение 
при чесотке, вшивости, зудящих дерматозах. 
   Излюбленная локализация: кожа лица, верхних конечностей, туловища. 
Клинические симптомы. На фоне эритемы появляется фликтена с серозным 
содержимым, которое в течение нескольких часов принимает гнойный характер. 
Основание пустулы становится инфильтрированным, окружено венчиком эритемы. 
Покрышка пустулы вскрывается, образуется эрозия, отделяемое которой ссыхается в 
сочную «медовую» корку, нередко с наличием кровоточащих трещин. В течение недели 
корка отторгается, обнажая эритематозное пятно, слегка шелушащееся и постепенно 
исчезающее. Элементы импетиго склонны к периферическому росту, слиянию и могут 
принимать характер сплошных очагов. 
Дифференциальный диагноз: многоформная экссудативная эритема, вульгарный 
сикоз, истинная пузырчатка. 
Лечение проводят как при стрептококковом импетиго. При обильной экссудации, 
гнойных корках проводят промывание элементов раствором калия перманганата  1:5000, 
применяют примочки с растворами этакридина лактата (1:1000), резорцина, танина (1%). 
После отторжения корок и подсыхания эрозий — линименты или масляные взвеси, 






 Ограниченное язвенное поражение кожи стрептостафилококковой этиологии, 
возникающее у лиц со сниженной реактивностью (хронические болезни, авитаминозы, 
алкоголизм и др.). 
Излюбленная локализация. Конечности. 
Клинические симптомы. На месте фолликулярной пустулы или 
инфильтрированной фликтены возникает пузырь с гнойно-геморрагическим содержимым, 
после вскрытия которого образуется язва округлой формы с валикообразными краями, 
кровоточащим дном, покрытым гнойно-слизистым некротическим налетом, ссыхающимся 
в корку. На месте отторгшейся корки выявляется язвенный дефект без признаков 
регенерации, который вновь заполняется коркой в результате образования некротических 
масс с примесью крови. Процесс может протекать вяло длительный период. При 
благоприятном исходе язва выполняется грануляциями и заживает рубцом. 
В некоторых случаях эктимы могут проникать в глубжележащие мягкие ткани, 
вплоть до костей (прободающая эктима). 
При присоединении синегнойной инфекции (Pseudomonas aeruginosa) нередко 
развиваются гангренозные эктимы. В месте внедрения возбудителя образуется 
болезненная язва, которая быстро некротизируется в результате поражения сосудов. В 
центре язва покрывается черным струпом, а по ее периферии выявляется красный венчик. 
Развивается на фоне резкой нейтропении и длительной антибиотикотерапии 
(химиотерапии) у хирургических и онкологических больных; сопровождается 
септическим состоянием. 
Дифференциальный диагноз: фурункул, сифилитическая эктима, скрофулодерма, 
чесоточная эктима, язвы при лейшманиозе. 
Лечение. При вялом заживлении вульгарных эктим проводят их туширование 1 % 
раствором серебра нитрата, 2 % раствором протаргола; применяют мази «СП», Микулича, 
«Солкосерил», «Ируксол», «Этоний», «Мадекассол». Проводят общепринятый туалет 
язвы. 
При множественных эктимах назначаются системные антибиотики, биостимули-
рующая терапия, витаминотерапия. 
 
ХРОНИЧЕСКАЯ ДИФФУЗНАЯ ПИОДЕРМИЯ 
Может развиться из очага затянувшейся острой диффузной стрептодермии или 
вялотекущего вульгарного импетиго (несколько месяцев). 
Излюбленная локализация: голени, стопы у лиц с гипостатическим синдромом 
(варикоз, тромбофлебит, перенесенные травмы и др.). 
Клиническая картина. В очагах развивается выраженная инфильтрация кожи с 
синюшным оттенком, эрозированными участками, мокнутием и слоистыми желтовато-
серыми корками. Контуры очага неправильных (фестончатых) очертаний с наличием 
венчика отслаивающегося эпидермиса. Очаги могут лихенифицироваться с наличием 
шелушения и напоминать картину бляшечного псориаза. 
Дифференциальный диагноз. Микробная экзема: «экзематозные колодца» и 
мокнутие в виде капелек росы, экссудативный псориаз. 
Лечение. Топическая терапия не отличается от мероприятий, применяемых при 
микробной экземе, диффузной стрептодермии. 
Проводится витаминотерапия (В1, В6, А, Е, С), назначаются антигистаминные 
средства, биостимуляторы, аутогемотерапия, иммуноглобулин, алоэ, торфот. Локальное и 
общее УФО, лазеротерапия, АУФОК, лучи Букки в упорных случаях. 
Показания к системной антибиотикотерапии при стрептостафилодермиях:   
распространенное вульгарное импетиго, множественные вульгарные эктимы, обширные 




СХЕМЫ ПРИМЕНЕНИЯ АНТИБИОТИКОВ ПРИ СТРЕПТОСТАФИЛОДЕРМИЯХ 
  Азитромицин. Взрослым: внутрь 1 раз в день по 0,5 г в течение 3 дней или в 1-й 
день 0,5 г, затем в течение 4 дней по 0,25 г 1 раз в день. Принимать за 1 час до еды. Детям 
старше 1 года: по 10 мг/кг 1 раз в день в течение 3 дней или в 1-й день 10 мг/кг, в 
последующие 4 дня по 5 мг/кг 1 раз в день.  
  Цефуроксим. Взрослым: парентерально 0,75-1,5 г 3 раза в сут.; детям: 50-
100мг/кг/сут., разделить на 3 введения. 
  Цефуроксим-аксетил. Взрослым: 0,25-0,5 г каждые 12 ч во время еды; детям: 30 
мг/кг/сут. в 2 приема. 
  Цефаклор. Взрослым: 0,25-0,5 г внутрь каждые 8 ч; детям: 40 мг/кг/сут. внутрь в 2-
3 приема. 
  Цефтизоксим. Взрослым: 3-12 г/сут. парентерально в 2-3 введения; детям: 50-100 
мг/кг/сут. 
  Цефоперазон. Взрослым: парентерально 4-12 г/сут. в 2-4 введения; детям: 50-100 
мг/кг/сут. в 2-3 введения. 
Приведенные цефалоспорины применяют 7-14 дней. 
 
ХРОНИЧЕСКАЯ ГЛУБОКАЯ ПИОДЕРМИЯ 
Клиническая картина хронических форм глубокой пиодермии многообразна. 
Этиологическая роль пиококков и их ассоциации с другими гноеродными возбудителями 
(протей, синегнойная палочка и др.), микоплазмами, вирусами в возникновении этих форм 
пиодермии недостаточно ясна. Приведенные ниже отдельные разновидности клинических 
форм хронической глубокой пиодермии встречаются редко, однако для них характерно 
упорное длительное течение, резистентность к терапии в связи с изменчивостью 
биологических свойств пиококков и их устойчивостью к антибиотикам, неясностью 
патогенетических иммунобиологических изменений в организме пациентов.  
 
ХРОНИЧЕСКАЯ ГЛУБОКАЯ ЯЗВЕННО-ВЕГЕТИРУЮЩАЯ ПИОДЕРМИЯ 
Этиология: из очагов получают рост стафилококка, стрептококка, реже протея, 
кишечной, синегнойной палочки и др. 
Клиническая картина. На местах различных пустул в области волосистой части 
головы, крупных складок, лобка, голени  появляются серпигинирующие изъязвленные 
бляшки синюшно-красного цвета мягкой консистенции, резко отграниченные от 
прилегающей к очагу здоровой кожи венчиком гиперемии, выступающим над их 
поверхностью, с неправильными округлыми (овальными) очертаниями, наличием 
веррукозных элементов и корковых наслоений, язв, вегетаций, узлов, свищевых ходов, из 
которых при надавливании выделяется гнойно-кровянистая жидкость. 
Течение. Месяцы, иногда годы. Болеют чаще лица 40-60 лет. 
Дифференциальный диагноз: актиномикоз, скрофулодерма, бородавчатый 
туберкулез кожи, глубокие микозы, базальноклеточный и плоскоклеточный рак кожи. 
 
ПИОГЕННАЯ ГРАНУЛЕМА (Ботриомикома) 
Этиология: в возникновении признается ассоциация стафилококка и вирусной 
инфекции; по патогистологическим признакам относят к гемангиомам. 
Клиническая картина. Появление пиогенной гранулемы связывают с 
травматизацией кожи области лица, красной каймы губ, кистей, стоп, слизистых оболочек. 
На коже возникает образование полушаровидной формы темно-красного цвета, умеренно 
болезненное, мягкой консистенции с множеством поверхностно расположенных сосудов,  
дольчатой (сосочковой) поверхностью, легко кровоточащей, без тенденции к 
самостоятельному разрешению в течение длительного времени. 
Дифференциальный диагноз: вегетирующая пиодермия, йододерма, 
злокачественные опухоли, фрамбезиформные сифилитические папулы. 
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ШАНКРИФОРМНАЯ ПИОДЕРМИЯ 
Этиология: стафило-стрептококковая ассоциация. 
Клиническая картина. Встречается у лиц различного возраста и пола на гениталиях 
или других участках тела. Элементы чаще единичные. В области вскрывшегося пузырька 
образуется безболезненная эрозия или язва в диаметре до лесного ореха, правильных 
очертаний, с приподнятыми краями,  уплотненным основанием и геморрагической 
коркой. При снятии корки обнажается ровное дно красноватого цвета, покрытое скудным 
гнойным отделяемым. Регионарные лимфатические узлы увеличены, плотные, 
подвижные, безболезненные. 
Дифференциальный диагноз: твердый шанкр, укусы насекомых,  плоскоклеточный 
рак, кератоакантома 
ГАНГРЕНОЗНАЯ ПИОДЕРМИЯ (Язвенный дерматит) 
Этиология: выявляются признаки аллергического васкулита с сенсибилизирующей 
ролью различных микроорганизмов. Сочетается с системными заболеваниями (язвенный 
колит, лейкоз и др.). 
Клиническая картина. Обширные язвенные поверхности с неровными подрытыми 
краями и нависающими обрывками эпидермиса, приподнятыми валикообразными краями 
и периферической зоной гиперемии. Дно покрыто сочными кровоточащими грануляциями 
и гнойно-кровянистым отделяемым с неприятным гнилостным запахом. Язвы имеют 
тенденцию к периферическому росту и рубцеванию. Очаги чаще располагаются на 
нижних конечностях, могут быть на туловище, верхних конечностях, лице. Заболевание 
рецидивирует, прогноз зависит от эффективности лечения системного заболевания. 
Дифференциальный диагноз: хроническая язвенно-вегетирующая пиодермия, 
глубокие микозы, скрофулодерма, гуммозный сифилид. 
Лечение глубоких пиодермий. Проводится антибиотикотерапия (табл. 4) с учетом 
чувствительности от 2-3 недель до 1-1,5 месяцев (в зависимости от терапевтического 
индекса антибиотика).  
Таблица 4   
Схемы применения антибиотиков при хронических глубоких пиодермиях 
Для лечения хронической глубокой пиодермии применяют комбинированные 
антибиотики, антисинегнойные пенициллины, карбапенемы, гликопептиды, 
аминогликозиды.  
  Рекомендуемые препараты Препараты резерва 
1 2 
Ампицилин/сульбактам  
50 мг/кг/сут. в 2 приема, 
парентерально 150 мг/кг/сут., 
разделить на 3-4 введения. 
 Курс 2-3 недели. 
Амоксицилин/клавуланат 
взрослым и детям старше 12 лет: 
внутрь по 0,25-0,75 г каждые 8 
часов; парентерально по 1,2 г 3-4 
раза в сутки;  
детям: с 3-х месяцев до 12 лет: 30-
40 мг/кг/сут., разделить на 3 
приема внутрь или 3 введения 
парентерально. Курс 2-3 недели. 
Цефуроксим аксетил взрослым: 
250 мг 2 раза в сутки внутрь; 
детям: 125 мг 2 раза в сутки после 
еды в течение 7-14 дней 
Нетилмицина сульфат (нетромицин) взрослым: в/мышечно 
4-6 мг/кг/сут. тремя равными порциями через 8 часов или 
двумя равными порциями через 12 часов; в/венно 4-6 
мг/кг/сут., предварительно растворив в 50-200 мл 
стерильного физиологического раствора, на протяжении 7-12 
дней;  
детям: 6,0-7,5 мг/кг/сут. (по 2 мг/кг через 8 часов). 
Амикацин в/венно или в/мышечно 15 мг/кг/сут. в 3 введения; 
3-7 дней  при в/венном введении, 7-10 дней при в/мышечном. 
Меропенем 
взрослым: в/венно 1-2 г/сут. за 3-4 введения длительностью 
20-60 мин. на буферном растворе гидрокарбоната натрия (5% 
глюкозе или изотоническом растворе хлорида натрия); 
в/мышечно 1,5 г/сут., предварительно растворив в 2 мл 
физиологического раствора с лидокаином; курс 7-14 дней;  
детям: весом меньше 40 кг  15 мг/кг/сут., 3-4 введения 
медленно капельно 
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Показана специфическая иммунотерапия (стафилококковый иммуноглобулин, 
плазма, анатоксин). Назначаются иммуномодуляторы, биостимуляторы, витамино-
терапия. 
При хронических вегетирующих формах пиодермии применяют цитостатики:  
проспидин в/м 50 мг (1-2 инъекции), затем по 100 мг, на курс 1,5-2 г, или 
циклофосфан (циклофосфамид) – в/м, ежедневно по 100 мг, на курс 1-1,5 г; 
кортикостероиды – 20-40 мг в сутки (в перерасчете на преднизолон) 3-6 недель. 
Хирургическая тактика:  удаление и кюретаж участков поражения, их рассечение; 
электрокоагуляция свищевых ходов (хроническая глубокая язвенно-вегетирующая 
пиодермия).  
Из средств наружной терапии показаны прижигающие средства, дезинфицирующие 




 Вторичные высыпания, которые появляются на кожных покровах в результате 
сенсибилизации организма к пиококкам. Наблюдаются чаще при длительном течении 
стрептодермий, глубоких пиодермиях, назначении нерациональной наружной терапии 
(примочки с фурациллином, мазевые повязки и др.), некоторых иммуностимулирующих 
препаратов. 
Клиническая картина. Вторичные высыпания при обострениях пиодермии 
проявляются чаще всего в виде распространенных симметричных пятнистых 
(розеолезных) или мелко-папулезных (фолликулярных) высыпаний, значительно 
отдаленных от основных очагов поражения. Нередко высыпания могут быть 
везикулярного или уртикарного характера. На ладонях и подошвенных поверхностях стоп 
пиоаллергиды проявляются пузырьками и пузырями  с плотной покрышкой и напоминают 
явления дисгидроза при экземе и микозах стоп. В некоторых случаях обильное высыпание 
пиоаллергидов сопровождается повышением температуры тела и другими легкими 
общетоксическими реакциями. Регресс элементов происходит обычно в течение 2-х 
недель путем отпадения мелких корочек и шелушения, не оставляющих следов. 
Дифференциальный диагноз: инфекционные экзантемы, аллергический дерматит, 
токсидермии, красный плоский лишай, многоформная экссудативная эритема, микиды, 
туберкулиды. 
Лечение. Отмена местного средства, применявшегося на очаг пиодермии, которое 
могло спровоцировать появление аллергидов. Проводится гипосенсибилизация 
(препараты кальция, антигистаминные средства). При температурной реакции 
назначаются антибиотики. На участки высыпаний: индифферентные кремы, болтушки, 
комбинированные кортикостероиды (тридерм, целестодерм с гарамицином, аэрозоли). 
 
ПРОФИЛАКТИКА РАСПРОСТРАНЕНИЯ ПИОДЕРМИИ  
При стрептококковом и вульгарном импетиго – изоляция и лечение больных детей 
до выздоровления. Не мыть водой пораженные участки кожи. Кожу вокруг очагов 
протирать лосьонами, содержащими 1 % салициловой или борной кислоты, резорцина, 
левомицетина. Избегать повязок и компрессов.  
Предупреждение микротравматизма на производстве и в быту (санитарно-
технические мероприятия).  
Санитарно-гигиенические мероприятия (личная гигиена, чистое белье и спецодежда, 
уборка рабочих мест, вентиляция, индивидуальные пакеты и др.).  
Тщательное обследование беременных, медицинского и обслуживающего персонала 
на пиококковую внутрибольничную инфекцию в родовспомогательных и детских 
учреждениях.  
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Проведение мероприятий, повышающих общую сопротивляемость организма 
(закаливание, рациональное питание, уход за кожей, витаминизация, лечение 
сопутствующих заболеваний и очагов инфекции). 
Санитарно-просветительная работа. 
НАРУЖНЫЕ СРЕДСТВА ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ ПИОДЕРМИЙ 
 К этой группе относят спиртовые растворы анилиновых красителей (метиленовый 
синий, бриллиантовый зеленый) и иода; жидкости, содержащие фуксин, фенол, борную и 
салициловую кислоты, резорцин, жидкость Кастеллани, фукорцин, жидкость 
Вильчинского; детергенты (зеленое мыло, мыльный спирт); линименты, пасты с 
содержанием дегтя, ксероформа, этакридина лактата, нафталана, борной и салициловой 
кислот; мази, аэрозоли, в состав которых входят антибиотики (неомицин, гентамицин, 
эритромицин и др.), антисептические средства (триклозан, дерматол, ксероформ и др.). 
Для стимуляции заживления «вялых», плохо регенерирующих язв применяют мази, 
содержащие водорода пероксид (мазь «СП»), нитрат серебра и винилин (мазь Микулича), 
фермент клостридилпептидазу (мазь «Ируксол»), 5-10% растворы азотнокислого серебра, 
полиметиленметакрезолсульфоновую кислоту («Ваготил»). 
Приводим некоторые рецепты наружных  средств  для лечения пиодермитов (табл. 
5). 
Таблица 5  
Рецепты некоторых наружных средств для лечения пиодермитов 
 




Sol. Methyleni coerulei 1 % 10,0 
Смазывать элементы сыпи 
1-2 раза в день 
Водный раствор метиленового синего 
Rp.: 
D.S. 
Sol. Viridis nitentis spirit. 1 % 10,0 
Смазывать элементы сыпи 1-2 раза в 
день 




Iodi puri 5,0 
Sp. aethylici 96 % ad 100 ml 
Смазывать очаги 1-2 раза в день 
5% спиртовой раствор иода 
Rp.: 
M.D.S 
Spiritus saponatus 100,0 
Смазывать участки поражения   
2 раза в день 
Спирт мыльный. Содержит: едкий калий 





Saponis viridis 100,0 
 Для мытья волосистой части головы 
Калийное мыло. 




Liquoris Castellani 50,0 
Смазывать очаги поражения  
2 раза в день 
Жидкость Кастеллани. Обладает 
антисептическими, подсушивающими и хорошими 
противозудными свойства ми. В состав входят: 
фуксин основной спиртовой концентрированный, 






Hydrargyri dichloridi 0,1 (!) 
Ac. salicylici 1,0 
Laevomycetini 1,5 
Sp. aethylici 96 % 50 ml 





Смазывать очаги 1 раз в день 
В состав входят: борная кислота, фенол чистый, 
резорцин, ацетон, фуксин основной, спирт 










Для мазевых повязок 
Линимент для заживления язвенных и раневых 
поверхностей 
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Xeroformii aa 3,0 
Ol. Ricini ad 100,0 
Накладывать на очаг в виде мазевой 
повязки 1 раз в день 






Ac. borici    _ 
Naphthalani aa 0,5 
Aethacridini lactatis 1,5 
Pastae Zinci 15,0 
Наносить на очаги 2 раза в день 
Риванолевая паста. 
Применяют на очаги стрептококкового или 
вульгарного импетиго преимущественно у детей 
Rp.: 
D.S. 
Linim. Streptocidi 5 % 30,0 
Для повязок на раны 
Обладает также эпителизирующими свойствами 
Rp.: 
D.S. 
Ung. Xeroformii 5 % 100,0 
Смазывать очаги 2 раза в день 
5% ксероформная мазь. Активные вещества: 
трибромфенолят висмута основной с окисью 




Ung. Neomycini sulfatis 2 % 15,0 
Смазывать очаги поражения 2 раза в 
день 
Неомицин – аминогликозидный антибиотик, 
продуцируемый лучистыми грибами 
Rp.: 
D.S. 
Ung. Erythromycini 1 % 10,0 
Смазывать очаги 2 раза в день 




Ung. Dermatoli 5 % 50,0 
Смазывать очаги 2 раза в день 
5% дерматоловая мазь. Обладает также 
эпителизирующими свойствами. Активное 
вещество: висмута галлат основной 
Rp.: 
D.S. 
Ung. «Garamycin» 15,0 
Смазывать очаги 2 раза в день 
Содержит 0,1% гентамицина сульфата. 











Vaselini aa 23,0 
Смазать язвы 1 раз в день 






Argenti nitratis 0,1 
Balsami Schostakovsky 1,0 
Vaselini 10,0 
Смазать язвы 1 раз в день 
Мазь Микулича. Применяют для стимуляции 




Sol. Argenti nitratis 10 % 10,0 
Da in vitro nigro! 
Для прижигания грануляций 




Vagotili 50 ml 
Прижигать язву в течение 1-3 мин 
тампоном, насыщенным препара- 
том,  2-3 раза в неделю 




Ung. Irucsoli 30,0 
Смазать язвы 2 раза в день тонким 
слоем 
Содержит клостридилпептидазу А  и 
хлорамфеникол 
 
ТУБЕРКУЛЕЗ КОЖИ И СЛИЗИСТЫХ ОБОЛОЧЕК 
 
Туберкулез кожи – многообразная группа поражений кожи (клинически и 
морфологически), вызываемых проникновением в нее микобактерий туберкулеза.  
Эпидемиология. Заболеваемость туберкулезом кожи и подкожной клетчатки зависит 
от эпидемической ситуации по туберкулезу легких, других органов и систем и 
регистрируется у лиц разных возрастных групп. Туберкулез кожи стал протекать более 
благоприятно – не отмечаются тяжелые формы заболевания: мутилирующая форма 
туберкулезной волчанки и скрофулодерма. Однако у ВИЧ-инфицированных  
заболеваемость туберкулезом  кожи высокая, особенно в развивающихся странах. 
Этиология. Возбудитель: туберкулезная микобактерия человеческого типа 
(Mycobacterium tuberculosis), рогатого скота (Mycobacterium bovis), редко – бацилла 
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Кальметта-Герена (БЦЖ). Туберкулезная природа заболевания была доказана Р. Кохом в 
1882 г. Микобактерии имеют вид  тонких, прямых или слегка изогнутых гомогенных или 
зернистых палочек длиной 1-4 мкм, шириной 0,2-0,6 мкм, со слегка закругленными и 
утолщенными концами. Туберкулезные палочки не образуют спор, неподвижны, 
грамположительны, устойчивы к кислотам, щелочам и спирту; по Цилю - Нильсену 
окрашиваются в красный цвет, не обесцвечиваются под  действием кислот или спирта. 
Характерной чертой палочек является их полиморфизм (изменение длины или ширины, 
наличие кокковидных, фильтрующихся, а также L-форм). Туберкулезные палочки 
являются аэробами и отличаются медленным ростом на питательных средах.  
Патогенез. Проявления туберкулеза кожи зависят от состояния системы 
иммунитета, степени аллергизации организма человека к антигенам микобактерий по типу 
гиперчувствительности замедленного типа и путей проникновения микобактерий в кожу. 
Пути проникновения микобактерий туберкулеза в кожу 
Эндогенный путь. Микобактерии попадают в кожу путем их лимфогематогенной 
диссеминации из очагов туберкулеза во внутренних органах. Этим путем развиваются 
туберкулезная волчанка, колликвативный туберкулез кожи (первичная скрофулодерма), 
милиарный туберкулез кожи. При туберкулезном лимфадените, туберкулезе костей и 
суставов возможно возникновение вторичной скрофулодермы – контактный путь 
заражения. 
Аутоинокуляция микобактериями развивается при активных формах туберкулеза 
легких, мочевыделительных органов в области естественных отверстий. В этих случаях 
возникает язвенный туберкулез кожи и слизистых.  
Экзогенное заражение наблюдается редко при попадании микобактерий в 
травмированную кожу. Возможно развитие первичного туберкулеза кожи (туберкулезный 
шанкр), который возникает в месте внедрения возбудителя в кожу у лиц, не 
вакцинированных и не болевших туберкулезом. У иммунных лиц (например, 
разделывающих туши животных) попадание микобактерий в раны и ссадины вызывает 
возникновение бородавчатого туберкулеза кожи.     
При осложнениях вакцинации БЦЖ возможны случаи поствакцинального 
туберкулеза, который чаще протекает в виде первичного туберкулеза кожи, туберкулезной 
волчанки, скрофулодермы; при иммунодефиците возможно развитие диссеминированных 
форм заболевания.  
Факторы риска. Органный туберкулез, заболевания нервной системы, хронические 
инфекции, витаминный, водный, минеральный дисбаланс, сосудистые нарушения, 
гормональные дисфункции, социальные факторы, климатические условия,  профессия, 
снижение неспецифического иммунитета. 
У ВИЧ-инфицированных туберкулез кожи встречается часто. 
В ряде случаев выявляется высокая устойчивость  Mycobacterium tuberculosis к 
различным антибактериальным химиотерапевтическим препаратам. 
Все случаи туберкулеза кожи регистрируются согласно классификации МКБ 10 в 
рубрике: 
 А 18.4 Туберкулез кожи и подкожной клетчатки. 
Клинически различают следующие разновидности туберкулеза кожи  и подкожной 
клетчатки. 
Локализованные формы: 
- первичный туберкулез кожи (туберкулезный шанкр); 
- туберкулезная волчанка; 
- колликвативный туберкулез кожи (скрофулодерма первичная); 
- скрофулодерма вторичная; 
- бородавчатый туберкулез кожи; 
- язвенный туберкулез кожи и слизистых. 
         Диссеминированные формы: 
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- индуративная эритема Базена; 
- папулонекротический туберкулез кожи; 
- лихеноидный туберкулез кожи; 
- диссеминированная милиарная волчанка лица. 
 
ЛОКАЛИЗОВАННЫЕ   ФОРМЫ 
 
ПЕРВИЧНЫЙ ТУБЕРКУЛЕЗ КОЖИ 
На участках кожи, наиболее подверженных травматизации, обычно в течение месяца 
после экзогенного заражения, возникает папула, затем неглубокая безболезненная язва с 
зернистым дном, мягкими подрытыми краями, которая покрывается толстой коркой, а 
затем уплотняется. Проникновение возбудителя в подкожную клетчатку сопровождается 
образованием абсцесса. Инфицирование слизистой рта (после употребления зараженного 
молока) приводит к образованию туберкулезного шанкра на деснах или на нёбе. 
Возможно появление туберкулезной язвы на половом члене в результате инфицирования 
при обрезании. Туберкулезный шанкр обычно сопровождается регионарным 
лимфаденитом. 
Данная разновидность туберкулеза кожи встречается редко, в основном, у грудных 
детей. 
Дифференцируют с твердым шанкром, фелинозом, споротрихозом, туляремией, 
гранулемой купальщиков.  
ТУБЕРКУЛЕЗНАЯ ВОЛЧАНКА. 
Наиболее распространенная форма туберкулеза кожи, встречается у лиц разных 
возрастных групп. В области лица, ушных раковин, волосистой части головы, шеи, 
слизистой рта, реже туловища, конечностей появляются вначале плоские мягкие папулы с 
нечеткими границами, которые превращаются в гладкие бугорки (люпомы) желто-
красного цвета с четкими неровными краями, тестоватой консистенции. При 
надавливании на бугорок зонд легко входит в его ткань, повреждая эпидермис (симптом 
Поспелова или «зонда»).                         
При диаскопии люпомы меняют цвет на желтовато-бурый (феномен «яблочного 
желе»). Регресс бугорков  сопровождается атрофическими рубцами, на которых вновь 
возникают люпомы. Волчанка может вызывать разрушение хрящевых тканей носа и 
ушных раковин, приводя к их деформации (мутилирующая форма). Бугорки могут также 
изъязвляться, принимать опухолевидный, бородавчатый характер; перерождаться в 
люпус-карциному. 
Дифференциальный диагноз: саркоидоз, доброкачественная лимфоплазия кожи, 
лимфома, рубцующийся эритематоз, бугорковый сифилид, лепра, североамериканский 
бластомикоз, туберкулоидная форма лейшманиоза, пиодермии.   
Наиболее частая локализация туберкулезной волчанки в полости рта – верхняя 
губа, десна и альвеолярный отросток верхней челюсти в области фронтальных зубов, 
твердое и мягкое небо. Бугорки располагаются группами; в центре этих очагов они 
разрушаются, а по периферии возникают новые элементы. Очаг поражения имеет вид 
неглубокой язвы, покрытой ярко-красным или желтоватым налетом; легко кровоточит, 
иногда с папилломатозными разрастаниями, напоминающими малину. Костная ткань 
межзубных перегородок подвергается разрушению, что приводит к выпадению зубов. 
Пораженная губа отекает, покрывается кровянисто-гнойными корками, при удалении 
которых обнажаются язвы, а затем болезненные трещины. В язвах микобактерии 
туберкулеза обнаруживаются весьма редко. 
Регионарные лимфатические узлы увеличиваются и уплотняются.  
При длительно текущем волчаночном процессе на месте поражения развиваются 
гладкие блестящие рубцы,  появляется деформация губ, что  затрудняет прием пищи, 
искажает речь. На рубцах могут возникать свежие бугорки. Очаги волчанки в полости рта 
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могут осложниться вторичной инфекцией (кокки, дрожжеподобные грибы рода Candida), 
возможно их озлокачествление. 
Дифференциальный диагноз проводят с третичным сифилисом, лепрой, красной 
волчанкой.  
 
КОЛЛИКВАТИВНЫЙ ТУБЕРКУЛЕЗ КОЖИ (первичная скрофулодерма) 
Встречается реже туберкулезной волчанки. Образуется подкожный, безболезненный, 
«холодный» абсцесс, который вскрывается через покрывающую его кожу с образованием 
свищей и язв (туберкулезная гумма). Данная разновидность туберкулеза кожи носит 
метастатический характер. Возникает на месте свежих травм кожного покрова.  




Кожные поражения образуются в результате аутоинокуляции  при туберкулезе 
лимфоузлов, костных тканей.  
Возникают безболезненные фиолетово-красные узлы, язвы с мягкими, неровными, 
подрытыми краями, творожистым (казеозным) или гнойным отделяемым, свищевые ходы 
и подкожные флюктуирующие карманы. При их заживлении возникают неровные, 
уродливые рубцы с наличием сосочков и мостиков.  
Излюбленная локализация – околоушная, подчелюстная и надключичная области, 
шея, подмышечные впадины, суставы.  
Дифференциальный диагноз: глубокие микозы, актиномикоз, гуммозный сифилид, 
абсцедирующие угри, гидраденит. 
 
БОРОДАВЧАТЫЙ ТУБЕРКУЛЕЗ КОЖИ 
Процесс обычно локализуется на тыле кистей, пальцев рук, у детей – на голенях, 
коленях, тыле стоп.  Определяются единичные плоские, плотные бляшки неправильных 
очертаний, с бородавчатыми разрастаниями, роговыми наслоениями, трещинами, из 
которых при надавливании выделяется гной с примесью роговых масс. Цвет бляшек – от 
красно-коричневого до фиолетового. Характерно наличие воспаления по периферии 
очагов.  
Дифференциальный диагноз: вульгарные бородавки, глубокая пиодермия, глубокие 
микозы, бородавчатый красный плоский лишай, плоскоклеточный рак кожи. 
 
ЯЗВЕННЫЙ ТУБЕРКУЛЕЗ КОЖИ И СЛИЗИСТЫХ 
Среди больных туберкулезом около 1% имеют туберкулезные поражения 
слизистых полости рта.  
Мелкие желтоватые бугорки, болезненные язвочки, язвы с фестончатыми, мягкими 
краями, зернистым дном (симптом Трела), которые возникают  в местах естественных 
отверстий  как результат аутоинокуляции при туберкулезе легких (язык, мягкое и твердое 
небо, губы, глотка), мочевых путей и гениталий (вульва), кишечника (прямая кишка, 
анальная область). Кожные язвы нагнаиваются, резко болезненные с геморрагическим или 
гнойным отделяемым. 
Формирование туберкулезной язвы сопровождается ухудшением общего состояния 
больного (похудание, одышка, потливость), повышением температуры тела, изменениями 
в анализе крови. В соскобах с язв при цитологическом исследовании находят гигантские 
клетки Лангханса и эпителиоидные клетки; при окраске материала по Цилю-Нильсену 
нередко выявляют микобактерии туберкулеза. 
Дифференциальный диагноз: афты, вторичные и третичные сифилиды, 




ДИССЕМИНИРОВАННЫЕ   ФОРМЫ 
ИНДУРАТИВНАЯ ЭРИТЕМА БАЗЕНА 
Заболевание относят к дермо-гиподермальным аллергическим васкулитам  
(результат сенсибилизации к микобактериям). Выявляются глубокие плотные узлы 
величиной 5-8 мм в диаметре, слегка болезненные, с явлениями эритемы, которые 
вскрываются и образуют язвы с плотными краями и последующую рубцовую  атрофию. 
Процесс локализуется в области голеней, бедер, ягодиц, верхних конечностей. 
Дифференциальный диагноз: узловатая эритема, скрофулодерма, гуммозный 
сифилид, панникулит. 
 
ПАПУЛОНЕКРОТИЧЕСКИЙ ТУБЕРКУЛЕЗ КОЖИ 
Аллергический васкулит, развивающийся в результате выраженной сенсибилизации 
к микобактериям. На разгибательных поверхностях конечностей, туловище, лице 
определяются буровато-фиолетового цвета узелки, некротические корочки, 
«штампованные рубчики».  Болеют этой формой туберкулеза чаще подростки и молодые 
люди. 
Дифференциальный диагноз: бугорковый сифилид, язвенно-некротический васкулит, 
масляные угри, юношеские угри, акнеформные дерматозы. 
 
ЛИХЕНОИДНЫЙ ТУБЕРКУЛЕЗ КОЖИ 
Редкая форма туберкулеза кожи, которая возникает у ослабленных детей и 
подростков, страдающих другими формами туберкулеза (следствие гематогенной 
диссеминации микобактерий и их сенсибилизирующего действия). Характерны 
рассеянные или сгруппированные мелкие, плоские папулы, папуло-пустулы, 
акнеподобные элементы серовато-красного цвета, возникающие на боковых поверхностях 
туловища, ягодицах, лице.   
Дифференциальный диагноз: красный плоский лишай, вульгарные угри, милиарный 
папулезный сифилид. 
 
ДИССЕМИНИРОВАННАЯ МИЛИАРНАЯ ВОЛЧАНКА ЛИЦА  
Считают вариантом папуло-некротического туберкулеза или люпоидных красных 
угрей. В отличие от вульгарной туберкулезной волчанки лица, бугорки (папулы) 
желтовато-красного цвета, мягкой консистенции, не сливаются; в центре отдельных 
элементов развивается некроз; бугорки регрессируют с образованием атрофических 
рубчиков и пятен. В бугорковой стадии характерен феномен «яблочного желе». 
Встречается у молодых лиц с туберкулезными поражениями внутренних органов. 
Дифференциальный диагноз: вульгарные угри, бугорковый сифилид.  
 
ДИАГНОСТИКА ТУБЕРКУЛЕЗА КОЖИ 
 Учитывают в комплексе данные эпидемиологических, клинических, гистологи-
ческих (признаки специфической гранулемы, обнаружение микобактерий в 
патологическом материале), микробиологических исследований (выделение микобактерий 
методом посева патологического материала), результаты внутрикожной пробы Манту с 
очищенным туберкулином (в зависимости от формы заболевания может быть как 
положительной, так и отрицательной) и пробной  специфической терапии. Исследование 
пораженных тканей методом полимеразной цепной реакции при различных формах 
туберкулеза кожи и подкожной клетчатки позволяет выявить ДНК Mycobacterium 
tuberculosis, что имеет важное диагностическое значение.   
 
ЛЕЧЕНИЕ ТУБЕРКУЛЕЗА КОЖИ. 
При туберкулезе кожи и подкожной клетчатки (за исключением бородавчатого) 
применяют системно не менее 2-х противотуберкулезных химиотерапевтических 
препаратов в течение 10-12 месяцев. Ввиду развития лекарственной устойчивости смену 
препаратов осуществляют каждые 3-4 месяца. При хорошей их переносимости 
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желательно одновременное назначение 3-4 препаратов. Лечение обычно начинают 
следующим сочетанием: рифампицин+изониазид+пиразинамид. Возможная последующая 
комбинация: стрептомицин, этамбутол, ПАСК. В этих случаях, а также при 
положительной клинической динамике и данных гистологических исследований, курсовое 
лечение может быть сокращено до 6-9 месяцев. Кроме специфической химиотерапии 
назначают иммунотропные и гепатотропные препараты, антиоксиданты, анаболические 
гормоны, средства, нормализующие обменные процессы, физиотерапевтические 
процедуры (УФО, электрофорез), иногда применяются средства для наружной терапии.  
Специфические противотуберкулезные препараты по степени антибактериальной 
активности подразделяют на 3 группы: 
1)наиболее эффективные препараты – изониазид,  фтивазид, рифампицин; 
2)препараты средней активности – стрептомицин, этамбутол, протионамид, пирази-
намид, канамицин, циклосерин, флоримицин (виомицин); 
3)умеренной активности – ПАСК, тибон, витамин D3. 
Основные варианты применения антибактериальных препаратов приведены в табл. 6 
 
Таблица 6 
Антибактериальная терапия туберкулеза кожи и подкожной клетчатки 
Комбинации препаратов Методика применения и другие мероприятия 
1 2 
Изониазид (тубазид) + 
рифампицин 
Изониазид взрослым: внутрь по 0,6-0,9 г/сут. в 1-2 
приема (после еды) в начале курса, а затем однократный 
прием всей суточной дозы; 
детям: 0,005-0,015 г/кг/сут. в 2-3 приема. 
Рифампицин взрослым: внутрь за 30 мин-1ч до еды по 
0,45-0,6 г/сут. за 1 прием; 
детям: 8-10 мг/кг, но не более 0,45 г/сут. Исследуют 
функцию печени, учитывают возможность развития 
лейкопении 
 Фтивазид + рифампицин  
 
Фтивазид взрослым: по 0,5 г внутрь 2-3  раза в сутки; 
детям: 0,2-1 г/сут. 




Фтивазид  – см. выше. 
Стрептомицин взрослым: 0,5-1 г/сут. в/м ежедневно.  
Необходимо следить за функцией вестибулярного и 
слухового аппаратов, почек, формулой крови. 
Витамин D3  (0,5% спиртовой раствор): взрослым – 100 
000 МЕ/сут, но не выше 200 000 МЕ; 
детям – 25 000-75 000 МЕ/сут. в 2 приема во время еды 
Этамбутол + рифампицин. 
 
Этамбутол внутрь по 20-25 мг/кг на 1 прием после 
завтрака. 
Рифампицин – см. выше 
Метазид + рифампицин  Метазид внутрь 0,5 г 2 раза в день; 
детям: 0,02 -0,03 г/кг/сут. 
Рифампицин – см. выше 
Салюзид + стрептомицин 
 
Салюзид взрослым: внутрь 0,5 г 2-3 раза в сутки; 
детям: 0,03 г/кг/сут. 




Тибон взрослым: внутрь 0,025 г  2 раза в день; в течение 
2 недель, затем по 0,05 г 2-3 раза в день; 
детям: 0,5-1 мг/кг/сут. 
Фтивазид – см. выше 
ПАСК + стрептомицин 
 
ПАСК взрослым: 10—12 г/сут.; 
детям: 2-8 г/сут. 
Стрептомицин – см. выше 
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1 2 
Пиразинамид + изониазид 
 
Пиразинамид взрослым: 0,5 г 3-4 раза в сутки; 
детям: 0,02-0,03 г/кг/сут. 
Изониазид – см. выше 
Циклосерин + фтивазид 
 
Циклосерин взрослым: внутрь по 0,25 г 3 раза в сутки; 
детям: 0,01-0,02 г/кг/сут. Необходимо учитывать 
токсическое действие препарата на нервную систему. 
Фтивазид – см. выше 
Виомицин + фтивазид 
 
Виомицин взрослым: в/м 0,5-1 г 1 раз в сутки   6 раз в 
неделю, на 7-й день перерыв; 
детям: в/м 0,015-0,02 г/кг/сут. (под контролем 
аудиометрии). 
Фтивазид – см. выше 
Канамицин + фтивазид 
 
Канамицин взрослым: в/м  0,5-1 г 1 раз в день; 
детям: в/м до 0,015 г/кг/сут.; препарат вводят 6 дней в 
неделю, на 7 день – перерыв. Контролируют функцию 
почек. 
Фтивазид – см. выше 
 
Топическое лечение. Для разрушения туберкулезных бугорков применяют 5-10% 
пирогалловую мазь, 50% раствор молочной кислоты, электрокоагуляцию, 
криодеструкцию. На язвенные дефекты используют присыпки (стрептомицин 
рифампицин, фтивазид). Хирургическое  иссечение очагов поражения показано при 
бородавчатом туберкулезе кожи.  Лазеротерапия назначается при индуративной эритеме 
Базена, первичном туберкулезе кожи. УФО, гелиотерапия применяются при различных 
формах туберкулеза кожи. 
 Профилактика. Необходимо раннее выявление и полноценное лечение больных. 
После основного курса лечения в течение 3-5 лет (в зависимости от тяжести и 
распространенности туберкулезного процесса) весной и осенью в течение  2-х месяцев 
проводят комбинированное противотуберкулезное (противорецидивное) лечение. В этот 
период осуществляют также диспансерное наблюдение пациентов с их обследованием 2 
раза в год. Рекомендуется витаминизированная, высококалорийная, белковая и бессолевая 
диета. Показано санаторно-курортное лечение. При благоприятных результатах терапии и 




Общая характеристика. Хроническое, инфекционное заболевание с длительным 
инкубационным периодом, тяжелым торпидным течением и периодами обострения. 
Характерно гранулематозное поражение кожи, периферических нервов, слизистых оболочек, 
реже внутренних органов и др.  Возбудителем лепры является микобактерия лепры 
(Mycobaсterium leprae hominis), которая имеет некоторое сходство с возбудителем 
туберкулеза; может образовывать зернистые, фильтрующиеся и L-формы. 
Эпидемиология. Источником заражения являются больные лепрой с 
мультибактериальными формами заболевания, выделяющие множество бактерий. 
Заражение происходит преимущественно с отделяемым слизистых верхних 
дыхательных путей,  редко – через поврежденную кожу. Заражаются обычно в 
возрасте 10-20 лет. 
В связи с планомерными мероприятиями ВОЗ отмечается заметное снижение 
заболеваемости лепрой. Однако сохраняющиеся ее резервуары у животных 
препятствуют ликвидации заболевания. Лепра наиболее эндемична для Юго-
Восточной Азии, стран Центральной и Южной Америки, Африки. Встречается на 
восточном Средиземноморье, на западном побережье Тихого океана, в Португалии, 
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Греции, Испании, на Сицилии. Транспорт заболевания в другие страны Европы 
осуществляется из указанных регионов. 
Факторы риска. Скученность населения. Бедность (плохое питание). Слаборазвитая 
медицина. Длительный контакт с лепрозным больным. Явления астенизации и иммунодефицита. 
Эндемичные очаги с жарким и влажным климатом.  
Патогенез. Снижение различной степени специфического клеточного иммунитета 
→ инфицирование M. leprae, их размножение в шванновских клетках периферических 
нервов,  персистенция в эндотелии и фагоцитах внутренних органов, кожи → особенности 
клинических проявлений. 
На основании клинических, бактериологических, гистологических и 
иммунологических данных вызываемое М.leprae заболевание подразделяют на два полярных 
типа: мультибактериальную – лепроматозную лепру и малобактериальную – 
туберкулоидную лепру. Выделяют также нестабильные (пограничные) формы и начальную 
недифференцированную форму лепры. 
Классификация лепры (МКБ 10) 
А 30 Лепра [болезнь Гансена] 
А 30.0 Недифференцированная лепра 
А 30.5 Лепроматозная лепра 
А 30.1 Туберкулоидная лепра  
А 30.3 Пограничная лепра 
А 30.2 Пограничная туберкулоидная лепра 
А 30.4 Пограничная лепроматозная лепра 
А 30.8 Другие формы лепры 
А 30.9 Лепра неуточненная 
 
НЕДИФФЕРЕНЦИРОВАННАЯ  ЛЕПРА 
Поражение  при недифференцированной лепре ограничено кожей и нервами, 
возбудитель лепры присутствует в незначительном  количестве или практически не 
определяется. Гистологически выявляются неспецифические воспалительные реакции, а 
иммунологически – обычно слабоположительный или даже отрицательный результат  
лепроминового теста. 
Клинически наблюдаются асимметричные гипо- и гиперпигментированные пятна с 
потерей болевой чувствительности и ангидрозом, а также лепроматозный полиневрит с 
утолщением пораженных нервов, параличами и нарушениями трофики. Недифференци-
рованная лепра может длиться месяцами, годами и спонтанно разрешаться. 
 
ЛЕПРОМАТОЗНАЯ  ЛЕПРА 
Лепроматозная лепра (мультибактериальная) наиболее тяжелая форма заболевания. 
На лице, ушных раковинах, туловище, конечностях выявляются  коричневато-красные 
бугорки и узлы (лепромы), инфильтраты синюшно-красного цвета с сальной 
поверхностью, пятна ржавого цвета, наблюдается выпадение волос, бровей. В результате 
массивной инфильтрации щек, наличия лепром и кератоконъюнктивита лицо больных 
приобретает суровый «львиный вид» (facies leonina); заметно увеличиваются мочки 
ушных раковин (важный симптом этой формы лепры). Характерны: стволовые 
болезненные при пальпации невриты; снижение и потеря болевой, температурной и 
тактильной чувствительности в очагах поражения. Развиваются: атрофия мышц; 
мутиляции пальцев кистей и стоп; возникают лепромы слизистых, возможна деструкция  
носовой перегородки, воспалительные поражения глаз; увеличиваются подкожные 
лимфатические узлы. Поражаются яички и их придатки (двухсторонние 
орхиэпидидимиты), внутренние органы (печень, селезенка). Наблюдаются лепромы 
костей и периоститы. 
Патогистология: гранулемы, состоящие из гистиоцитов, эпителиоидных клеток, 
лимфоцитов и макрофагов,  в пенистой цитоплазме которых содержится большое 
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Туберкулоидная лепра (малобактериальная) – чаще на туловище определяются 
эритематозные или гипопигментированные пятна, мелко-папулезные бляшки с 
западением в центре; характерно возникновение стволовых невритов; в очагах выявляется 
потеря болевой, температурной, тактильной чувствительности с развитием мутиляций, 
прекращение потоотделения; пальпируются увеличенные лимфатические узлы; нередко 
развиваются орхиэпидидимиты. Другие органы и системы не поражаются, течение 
медленное. Эта форма лепры не заразна. 
Патогистология: гранулемы состоят из гигантских клеток и небольшого количества 
эпителиоидных клеток в центре. Очаги эпителиоидных клеток окружены зоной из 
лимфоцитов. Микобактерии лепры в инфильтрате не обнаруживаются, но выявляются в 
период обострения. 
ПОГРАНИЧНАЯ ЛЕПРА 
Пограничная лепра (мультибактериальная) –  на теле выявляются эритематозные и 
дисхромические пятна с прекращением в них потоотделения; наблюдается выпадение 
волос, бровей, атрофия ногтевых пластинок; возможны пузыри в области суставов; язвы, 
секвестрация мелких костей, мутиляции, атрофия мышц лица, кистей, стоп; стволовые 
невриты, парестезии; исчезновение болевой, температурной, тактильной чувстви-
тельности, т.е. при этой нестабильной (промежуточной) стадии заболевания сочетаются 
признаки лепроматозной и туберкулоидной лепры. При лечении трансформируется в 
туберкулоидную лепру, а при его отсутствии – в лепроматозную. 
Патоистология: признаков гранулематозного строения не имеется.  Микобактерии 
лепры легко обнаруживаются в нервах кожи, в очагах пораженной кожи – с трудом. 
 
ПОГРАНИЧНО-ТУБЕРКУЛОИДНАЯ ЛЕПРА 
Погранично-туберкулоидная лепра (малобактериальная лепра) – по своим клиническим 
проявлениям напоминает туберкулоидную лепру. Выявляются пятна и бляшки меньших 
размеров, которые часто имеют четкие очертания. 
Патогистология: биопсию нерва проводят при отсутствии кожных проявлений. 
 
ПОГРАНИЧНО-ЛЕПРОМАТОЗНАЯ ЛЕПРА 
Погранично-лепроматозная лепра  (мультибактериальная) – клинические проявления 
при этом типе лепры напоминают лепроматозную и пограничную лепру, занимая как бы 
промежуточное положение между ними. Пятна с нерезкими границами и очажками 
нормальной кожи – «пробитые» бляшки с бордюрными элементами и очажками вдавления в 
виде «дырочек сыра» и др. 
  Патогистология: во всех высыпаниях гистологически можно выявить возбудителя 
лепры. 
ОСЛОЖНЕНИЯ ЛЕПРЫ: дактилиты, артриты, миозиты, контрактуры; трофические 
изменения кистей, стоп и их мутиляции; остеомиелиты, вторичный генерализованный 
амилоидоз, почечная недостаточность, реактивные состояния (острое воспаление очагов с 
болями и их отеком);   узловатая эритема с  нагноением и изъязвлением узлов, реакция 
Лусио (некроз и изъязвление бляшек), гипогонадизм, атрофия яичек, глаукома, катаракта, 
лагофтальм, кератит и иридоциклит. 
 
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ИССЛЕДОВАНИЯ 
• Неврологический статус: выявление гипо- и анестезий, моторных расстройств, 
болевой и температурной чувствительности, болезненности и утолщения нервных стволов 
(локтевой нерв, срединный нерв в области запястья, латеральный подколенный нерв, 
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задний большеберцовый нерв в области медиальной лодыжки, лицевой нерв), атрофий 
мышц, которые могут обнаруживаться  уже в ранней стадии заболевания.  
• Оценка лепроминовой пробы (ЛП) (внутрикожное введение растертой ткани узла-
лепромы). Проба положительна, если  через 48 часов в месте введения возникает 
инфильтрированная эритема площадью 10-20 мм – реакция Фернандеса; через три недели 
этот элемент может преобразоваться в узелок >5 мм, имеющий гистологическое строение 
туберкулоидной (саркоидной) гранулемы – реакция Мицуды.  
 При лепроматозной лепре – ЛП отрицательна (анергия);  
- туберкулоидная лепра – ЛП  положительная (хороший иммунный ответ);  
- пограничная лепра – ЛП отрицательная или слабоположительная;  
- погранично-туберкулоидная лепра – ЛП  слабоположительная /положительная;  
- погранично-лепроматозная лепра – ЛП   отрицательная.  
Лепроминовая проба играет вспомогательную роль при постановке диагноза, оценке 
прогноза, обследовании населения в эндемичных районах. 
Проводят бактериоскопическое исследование скарификатов очагов, сока лепром, 
пунктатов лимфоузлов на микобактерии. Оценивается характер, количество очагов и их 
расположение, степень нарушения чувствительности, рост пушковых волос. 
Приготовленные мазки   из очагов окрашивают  по Цилю-Нильсену. Микобактерии 
лепры хорошо выявляются при лепроматозной лепре, в меньшем количестве при пограничной 
лепре и редко при  туберкулоидной форме. Оценку обсемененности очагов микобактериями 
проводят согласно бактериального индекса по Ридли: 
0      отсутствие бактерий в 100 полях зрения 
1+    1-10 бактерий в 100 полях зрения 
2+    1-10 бактерий в 10 полях зрения 
3+    1-10 бактерий в поле зрения 
4+    10-100 бактерий в поле зрения 
5+    100-1000 бактерий в поле зрения 
6+    большое скопление бактерий (>1000 в поле зрения). 
При  невозможности выявить возбудителя лепры при микроскопии мазков исследуют  
срезы биопсированного материала  с их оценкой по Ридли-Джоплингу  учитывая:   
1) наличие и соотношение гистиоцитов, эпителиоидных и пенистых клеток в 
гранулеме, содержащей микобактерии; 
2) число и расположение лимфоцитов; 
3) инфильтрацию/разрушение нервов; 
4) инфильтрацию субэпидермальной зоны. 
Для диагностики различных форм лепры, а также оценки качества проведенного 
лечения применяют метод ПЦР с патологическим материалом для выявления 
амплифицируемого генетического участка, характерного для M. leprae. 
Дифференциальный диагноз. Бугорковый и гуммозный сифилид, многоформная 
экссудативная эритема, лейшманиоз, токсикодермия, рожа, красный плоский лишай, 
туберкулезная волчанка, саркоидоз, склеродермия, лимфомы кожи, витилиго, сифилитическая 
лейкодерма, трофические язвы другой этиологии, ихтиоз, нейрофиброматоз, сирингомиелия, 
спинная сухотка. 
 
ЛЕЧЕНИЕ ЛЕПРЫ  
Принципы лечения: 
− назначение основных противолепрозных средств (дапсон, клофазимин, рифампицин); 
− купирование реактивных состояний (обострение высыпаний и явлений полиневрита), 
реакции Лусио (изъязвление высыпаний на ногах) и  появление узловатой эритемы. В этих 
случаях показан дополнительный прием преднизона  в средних дозах; 
− назначение антибиотиков при вторичном инфицировании язв и для профилактики 
сепсиса; 
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− по показаниям ортопедическое шинирование (профилактика контрактур); 
− профилактика и лечение неврологических нарушений, трофических изменений кистей, 
стоп; 
− лечение офтальмологических расстройств; 
− инструктирование о поведении и социальная адаптация пациентов. 
 
СХЕМЫ ЛЕЧЕНИЯ 
Лепроматозная, погранично-лепроматозная и пограничная лепра 
1-й вариант 
Рифампицин – 600 мг внутрь 1 раз в месяц (контролируемый прием). 
Клофазимин – 300 мг внутрь 1 раз в месяц (контролируемый прием). 
2-й вариант 
Дапсон – 100 мг/ сут. внутрь. 
Клофазимин – 50 мг внутрь 1 раз в сутки. 
Длительность лечения: не менее 2-х лет, а далее до полного исчезновения в соскобах из 
очагов поражения M. leprae. Наблюдение после лечения. 
Туберкулоидная и погранично-туберкулоидная лепра 
Рифампицин – 600 мг внутрь 1 раз в месяц (контролируемый прием).         
Дапсон – 100 мг внутрь 1 раз в сутки.                    
Длительность лечения:  6 месяцев.                                        
Наблюдение после лечения не менее 2-х лет  с обследованием 1 раз в год. 
Наружная терапия. Этизул, сульфетроновая мазь – втирание в очаги поражения; 
разрушение лепром химическими веществами, физическими методами. 
Прогноз: при туберкулоидной и пограничной лепре благоприятный, при 
лепроматозной лепре – серьезный, требующий  проведения коррекции у врачей других 
специальностей. 
Профилактика 
• Выявление, госпитализация и лечение больных, обследование членов их семей, 
контактных лиц и последующее наблюдение за ними. 
• Общеоздоровительные и санитарно-гигиенические мероприятия. Индивидуальная 
профилактика (соблюдение мер личной гигиены). 
• При выявлении больного лепрой на него заполняется «экстренное извещение»,  
бактериовыделителей изолируют. 
• Члены семьи берутся под наблюдение специализированных медицинских учреждений, 
им проводится превентивное противолепрозное лечение и вакцинация БЦЖ. Медосмотры 
осуществляют 1-2 раза в год в течение 3-10 лет. 
• Ребенка, родившегося от больной матери оставляют с матерью на период до 2-3-х 
летнего возраста. Возможность заболевания ребенка маловероятна, если мать соблюдает 
санитарно-гигиенические нормы поведения и лечится (с молоком матери выделяется 
определенное количество сульфонов и происходит превентивное лечение ребенка). Детей 
с 3-х лет и старше передают в детские дома на период лечения матери. 
• Больным лепрой не разрешается работать в пищевой промышленности, в детских 
учреждениях. 
• В местах эндемичных по лепре следует проводить массовое обследование населения; 
всем лицам с лепроминоотрицательной пробой, имевшим контакт с больными лепрой, 
проводят вакцинацию БЦЖ, которая создает относительный иммунитет к лепре. 
 
ЛЕЙШМАНИОЗЫ 
Кожный лейшманиоз (Leishmaniosis cutanea) – трансмиссивное протозойное 
заболевание, эндемичное для районов жаркого, тропического и субтропического климата, 
развивающееся после укусов человека москитами, инфицированными лейшманиями, и 
характеризующееся поражениями кожи с образованием папул (бугорков), узлов, их 
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изъязвлением и рубцеванием. Различают кожный лейшманиоз Старого Света (антропонозный и 
зоонозный подтипы) и кожный лейшманиоз Нового Света, при котором нередко поражаются и 
слизистые оболочки (кожно-слизистый лейшманиоз). 
Тяжесть течения лейшманиозов, их исходы во многом обусловлены степенью снижения 
клеточного иммунитета организма. 
Этиология. Возбудитель лейшманиоза относится к семейству Тrурапоsотаtidае, роду 
Leishmania. Впервые возбудителя кожного лейшманиоза выявил Лейшман (1872), подробно 
его описал русский военный врач П. Ф. Боровский (1898). Возбудитель кожного лейшманиоза 
определен как L. tropica. 
Жизненный цикл лейшманий протекает со сменой хозяев в виде двух стадий – 
амастиготной (безжгутиковой) – в организме позвоночного животного и человека и 
промастиготной (жгутиковой) – в организме членистоногого. Амастиготы имеют овальную 
форму и размеры 3-5x1-3 мкм. При окраске по Лейшману или Романовскому-Гимзе 
выявляется гомогенная или вакуолизированная цитоплазма голубого цвета, центрально 
расположенное ядро и кинетопласт рубиново-красного цвета. 
Промастиготы имеют веретенообразную форму длиной до 10-20 мкм и шириной до 4-6 
мкм. При окрашивании наряду с цитоплазмой, ядром и кинетопластом выявляется жгутик в 
переднем отделе простейшего, отходящий от кинетопласта; с помощью жгутика паразит 
активно двигается. Культивируются на среде NNN (Novi – Maк-Нила-Николля). 
 
КОЖНЫЙ ЛЕЙШМАНИОЗ СТАРОГО СВЕТА 
Антропонозный кожный лейшманиоз 
Синонимы: поздно изъязвляющийся, городской тип, ашхабадка годовик, сухой 
лейшманиоз кожи; разновидность – туберкулоидный кожный лейшманиоз. 
Возбудитель – Leishmania tropica. 
Эпидемиология. Источник инвазии – больной человек; в некоторых странах 
(Афганистан, Иран) резервуаром возбудителя могут служить также собаки. Переносчики – 
самки москитов вида Phlebotomus sergenti. В процессе кровососания на больном человеке 
москит инвазируется и через 6-8 дней становится заразным. Передача возбудителя человеку 
происходит при его укусе москитом. 
В месте внедрения в кожу лейшмании размножаются; возникает продуктивное воспаление и 
специфическая гранулема (лейшманиома). 
Лейшмании могут распространяться лимфогенно, иногда образуя бугорки обсеменения, 
лимфангиты, лимфадениты. Общая реакция организма обычно не выражена. 
Максимум заражаемости приходится на теплые месяцы, что связано с периодом лёта мос-
китов, однако сезонности в заболеваемости не отмечается из-за различной продолжительности 
инкубационного периода. Антропонозный подтип кожного лейшманиоза встречается преиму-
щественно в городах и поселках городского типа, но иногда выявляется и в деревнях. 
Восприимчивость всеобщая. Эпидемические вспышки не характерны. После 
перенесенной болезни формируется стойкий иммунитет, однако не исключены и 
повторные заражения. 
Антропонозный кожный лейшманиоз встречается в странах Ближнего Востока, 
Западной и Северной Африки, широко распространен на западе Индии, встречается в 
городах и поселках среднеазиатских стран и Закавказья. 
Клиническая картина. Инкубационный период продолжается от 2-8 мес. до 1,5 
лет и более. 
Возможны следующие варианты антропонозного кожного лейшманиоза: 
• Первичная лейшманиома, которая проходит стадии бугорка, изъязвления и    
рубцевания. 
• Последовательная лейшманиома. 
• Диффузно-инфильтрирующая лейшманиома. 
• Туберкулоидный кожный лейшманиоз. 
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На месте внедрения возбудителя в кожу возникает первичная гладкая папула 
(бугорок) розового цвета, диаметром 2-3 мм. Постепенно, увеличиваясь в течение 3-6 
мес., она достигает 1-2 см в диаметре. В центре бугорка появляется чешуйка, затем корка, 
которая постепенно утолщается. После ее отпадения (через 6-10 мес.) образуется 
неглубокая язва с зернистым дном, покрытым гнойным налетом. Края язвы неровные, 
форма ее овальная или круглая. В подкожную клетчатку она не проникает, вокруг 
язвы и под ней определяется плотный инфильтрат. Увеличение размеров язвы 
происходит вследствие распада краевого инфильтрата; к 8-12-му месяцу болезни она 
может достигать 4-6 см в диаметре. Отделяемое язвы скудное, серозное или серозно-
гнойное. Через несколько месяцев происходит рубцевание, при этом грануляции 
развиваются как с центра, так и с периферии язвы. Рубец вначале розовый, затем 
бледный, атрофичный, имеет характерный «штампованный» вид. От появления бугорка 
до формирования рубца проходит в среднем 1 год («годовик»), иногда более 2-х лет. 
В случае присоединения вторичной инфекции течение язвы осложняется и удлиняется. 
Язвы, в большинстве случаев безболезненные, локализуются обычно на лице и верхних 
конечностях, их число от 1-3, реже до 8-10. Возможно развитие последовательных 
лейшманиом: ранних и поздних. 
Ранние лейшманиомы развиваются параллельно и аналогично первичным 
лейшманиомам, поздние – протекают абортивно и не изъязвляются (формируется 
иммунитет). У пожилых и ослабленных больных иногда происходит лимфогенное 
распространение лейшманий с развитием диффузно-инфильтративных лейшманиом, 
имеющих вид обширных кожных инфильтратов без наклонности к изъязвлению. 
Возникающие язвы неглубокие и оставляют после себя мало заметные рубцы. Через 5-7 мес. 
инфильтрат начинает рассасываться и постепенно исчезает. 
У детей и юношей обычно развивается туберкулоидный кожный лейшманиоз 
(люпоидный лейшманиоз, металейшманиоз). Вокруг рубцов, реже на самих рубцах 
появляются мелкие (1-3 мм в диаметре) множественные бугорки, которые развиваются 
медленно, к изъязвлению не склонны, но могут увеличиваться в размерах и сливаться. 
Процесс длится до 5-20 лет и разрешается рубцеванием. 
 Диагностика. Клиническая картина заболевания с учетом эпидемиологических данных. 
Диагноз подтверждается обнаружением лейшманий в материале, полученном из бугорков, со дна 
язв и краевого инфильтрата, где обычно содержится большое количество возбудителей. 
Возможно использование биопробы на белых мышах или хомяках, а также получение культуры 
на среде NNN. Серологические реакции неспецифичны. В мазках-отпечатках с язв и при 
аспирационной биопсии при окраске по Райту или Гимзе обнаруживают амастиготы. 
Дифференциальный диагноз. Проводится с эпителиомами, лепрой, сифилисом, 
тропическими язвами. 
ЛЕЧЕНИЕ 
Тактика лечения больных, выбор препаратов и методов зависят от стадии заболевания 
и тяжести его течения. 
В лечении больных кожным лейшманиозом применяют средства химиотерапии, 
физиотерапевтического воздействия, а также хирургические методы. Системное 
химиотерапевтическое лечение с включением препаратов сурьмы, общеукрепляющая и 
стимулирующая терапия проводится при тяжелом течении заболевания и его туберкулоидной 
форме. 
Для системной химиотерапии применяют следующие препараты (табл. 7). 
Таблица 7 
Химиотерапия больных кожным  и кожно-слизистым лейшманиозом 
Препарат Дозировка, схема применения 
Солюсурьмин Взрослым: 0,35 мл/кг/сут. в 2 введения (утром и вечером), в/в, медленно, 
курсовая доза 7-8 мл/кг. Детям: однократно 0,5 мл/кг/сут., курсовая доза 
7,5-9 мл/кг 
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Продолжение табл. 7 
Стибоглюконат или 
меглумин-антимониат 
Расчет по сурьме – 10-20 мг/кг/сут. в течение 10 суток, в/в или в/м; 
применяется взрослым 
Мономицин Взрослым: в/м по 0,25 г в 4-5 мл 0,5 % раствора новокаина каждые 8 
часов в течение 10-14 дней, курсовая доза 9-12 г.  Детям: 4-5 мг/кг/сут. в 
3 приема 
Доксициклин По 0,2 г/сут. внутрь после еды в течение 15 дней  
Метациклин Взрослым: 0,3 г внутрь 2 раза в день. 
Детям: 7,5 мг/кг/сут., курс лечения 10-12 дней, в тяжелых случаях дозу 
увеличивают в 1,5-2 раза, курс – 15 дней 
Кетоконазол (низорал) Взрослым по 400 мг/сут. внутрь в течение 28 дней 
Метронидазол Взрослым по 0,25 г 4 раза в сутки в течение 7 дней, после перерыва (7 
дней) по 0,25 г 3 раза в сутки в течение 14 дней.  
Аминохинол Взрослым: 0,45-0,6 г/сут. Детям: 0,15-0,4 г/сут. Курс лечения 25-30 дней 
Фуразолидон Взрослым: 0,15-0,2 г 4 раза в день, курс лечения 18-20 дней 
Хингамин Взрослым: 0,25 г 3 раза в день в течение 10 дней или 0,5 г 2 раза в день в 
течение  7 дней + сульфален 1,0 г в первый день, затем по 0,2 г 
ежедневно, 10-12 дней 
Рифампицин Взрослым: 0,3 г 2-3 раза в сутки за 30-40 мин до еды. 
Детям: по 7,5-10 мг/кг в 2 приема. Курс лечения от 7-10 до 15-20 дней 
Цефтриаксон Взрослым: 2,0 г/сут. в/м или в/в 10-14 дней 
 
В плохо поддающихся лечению случаях применяют амфотерицин В (или 
стибоглюконат натрия) в сочетании с γ-интерфероном. 
Монотерапию наружными средствами обычно применяют в начальных стадиях кожного 
лейшманиоза и при его нетяжелых формах. В очаги инъецируют препараты сурьмы в 
сочетании с кортикостероидами. В лейшманиомы вводят 5 % раствор мепокрина по 2-3 мл 
через 3-5 дней № 3-5. 
На очаги прикладывают коллагеновую губку с 30% мономицина, а также повязки с 
мазями: 5% мономициновой, 3% метациклиновой, 5% тетрациклиновой, с протарголом (5-
10%), акрихином (1-2%), риванолом (1%), стрептоцидом (5-10%), желтой ртутью, борной 
кислотой; линиментом по Вишневскому. Применяют примочки с дезрастворами (фурациллин, 
марганцовокислый калий, риванол и др.), анилиновые красители, присыпки с дерматолом. 
Методы физиотерапии: воздействие на очаги поражения углекислотным и гелий-
неоновым лазером, жидким азотом (криотерапия) и диатермокоагуляция элементов. 
По показаниям: хирургическое лечение язв, рубцовых изменений, в стадии бугорка – 
их электрохирургическое разрушение. 
Прогноз. Для жизни благоприятный. Летальные исходы не отмечаются. Остаются 
косметические дефекты, иногда обезображивающие. 
Профилактика. Активное выявление, своевременное лечение больных. На 
лейшманиомы накладывают повязки или наклейки для предупреждения заражения москитов. 
В некоторых странах (Афганистан, Иран) резервуаром I. tropica могут служить собаки, поэтому 
проводят отлов и усыпление инвазированных животных. Проводят  мероприятия по 
уничтожению москитов инсектицидами и оздоровлению мест их выплода. Личная 
профилактика предполагает применение репеллентов. 
В очагах инфекции проводят прививки живой культурой L. major – возбудителей 
зоонозго кожного лейшманиоза, создающей перекрестный иммунитет к антропонозному кожному 
лейшманиозу. 
Медикаментозная профилактика лейшманиоза не разработана. 
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С целью иммунопрофилактики применяют рекомбинантную вакцину БЦЖ в смеси с 
убитыми промастиготами. 
 
ЗООНОЗНЫЙ  КОЖНЫЙ ЛЕЙШМАНИОЗ 
Синонимы: остронекротизирующийся, пустынно-сельский лейшманиоз, влажный 
кожный лейшманиоз, пендинская язва. 
Возбудитель – L. major. Отличается от возбудителя антропонозного подтипа кожного 
лейшманиоза биологическими и серологическими особенностями. 
Эпидемиология. Основным резервуаром L. major являются песчанки, суслики и другие 
грызуны, ежи и некоторые хищные животные. Переносчики – москиты нескольких видов 
рода Phlebotomus (в основном Ph. papatasi), они становятся заразными через 6-8 дней после 
кровососания на грызунах. 
Человек заражается после укусов инвазированных москитов. Характерна летняя 
сезонность заболеваемости, совпадающая с лётом москитов. Встречается в сельской 
местности. Восприимчивость всеобщая. В эндемических районах максимальная 
заболеваемость выявляется у детей и приезжих, так как большая часть местного населения 
переболевает в детстве и становится иммунной. Возможны эпидемические вспышки, 
повторные заболевания редки. 
При зоонозном лейшманиозе формирование изъязвлений и рубцевание первичной 
лейшманиомы происходит заметно быстрее. 
Зоонозный кожный лейшманиоз распространен преимущественно в странах Северной и 
Западной Африки, Азии (Индия, Пакистан, Иран, Саудовская Аравия, Йемен), Западной 
Азии, встречается в Туркмении и Узбекистане. 
Клиническая картина. Инкубационный период продолжается в среднем 10-20 дней. 
Формирование первичной лейшманиомы сходно с развитием гранулемы при антропонозном 
варианте. Однако лейшманиома при зоонозном лейшманиозе крупнее, иногда напоминает 
фурункул с воспалительной реакцией окружающих тканей, но малоболезненный. Спустя   
1-2 недели начинается центральный некроз лейшманиом, образуются различной формы язвы 
диаметром до 10-15 мм и более, с подрытыми краями, обильным серозно-гнойным, часто 
сукровичным экссудатом, болезненные при пальпации. 
Вокруг первичной лейшманиомы часто возникают обильные мелкие узелки – «бугорки 
обсеменения», которые затем превращаются в язвочки, сливающиеся в язвенные поля. 
Лейшманиомы при сельском лейшманиозе обычно множественные и локализуются чаще на 
открытых частях тела: нижних и верхних конечностях, лице. Через 2-6 мес. начинается 
регенерация язвы. С момента появления папулы до формирования рубца проходит не более 6-7 
мес. Часто возникают лимфангиты (определяются в виде узловатых безболезненных тяжей), 
лимфадениты, которые могут изъязвляться и рубцеваться. 
Изредка возникает туберкулоидный лейшманиоз кожи, протекающий годами. Описаны 
также лепроматоидная и промежуточная формы лейшманиоза. Диффузно-
инфильтрирующая лейшманиома практически не встречается. Присоединение другой 
микробной флоры осложняет течение кожного лейшманиоза и задерживает выздоровление. 
Диагностика. При зоонозном лейшманиозе в язвах содержится мало лейшманий, 
поэтому необходимы повторные поиски возбудителя в отделяемом язв, соскобах и биоптатах 
кожи. 
Прогноз и лечение зоонозного лейшманиоза аналогичны антропонозному. 
Профилактика. Используются различные способы истребления диких пустынных 
грызунов. Борьба с москитами проводится по тем же принципам, что и при антропонозном 
кожном лейшманиозе. Прививки живой культуры L. major проводят в осенне-зимний 
сезон (за 3 мес. до выезда лиц в эндемический по зоонозному кожному лейшманиозу очаг); 
развивается прочный, пожизненный иммунитет. 
Суданский кожный лейшманиоз (синонимы: египетский кожный лейшманиоз, 
нодулярный кожный лейшманиоз). Возбудитель – L. nilotica – отличается от возбудителей 
 90 
других типов кожного лейшманиоза антигенным строением. Распространен в Египте, 
Судане, Кении, Сомали, Чаде, Ливии, Уганде. Начальные стадии сходны с зоонозным 
кожным лейшманиозом. При Суданской форме лейшманиомы превращаются в 
келоидоподобные узлы, существующие неопределенно долго. Регионарные лимфатические 
узлы и сосуды не изменяются. 
Диагностика, прогноз, лечение, профилактика такие же, как при других типах кожного 
лейшманиоза. 
 
КОЖНЫЙ ЛЕЙШМАНИОЗ НОВОГО СВЕТА 
Возбудителями кожного лейшманиоза Нового Света являются: 
 L. mexicana (5 подвидов): L.m. mexicana, L. amazonensis, L.m. pifanoi, L.m. garnhami, 
L.m. venezuelensis. 
 L. brasiliensis (3 подвида): L.b. brasiliensis, L.b. guyanensis, L.b. panamensis. 
 L. peruviana. 
Эпидемиология. Большинство форм этого заболевания являются природно-
очаговыми зоонозами. Источниками и резервуаром возбудителей могут быть грызуны, 
сумчатые, многие дикие и домашние животные. Основные переносчики – москиты из 
родов Lutzomyia и Psychodopygus – нападают на человека в дневные часы. Болезнь 
распространена преимущественно в сельских районах. Максимальное число случаев 
заболевания приходится на сезон дождей. Восприимчивость всеобщая (болеют лица всех 
возрастов, как местные, так и приезжие). Регистрируется в странах Латинской Америки, в 
южных районах США. 
В Бразилии (бассейн р. Амазонки) выделена L. mexicana amazonensis, поражающая 
преимущественно диких животных (крысы, мыши, опоссумы, лисы, паки), обитающих в 
лесу на берегах рек и в заболоченных местностях. Человек включается в эпидемический 
процесс крайне редко. В случае заражения заболевание у человека протекает очень 
тяжело, в 30 % случаев не поддается лечению; протекает в форме диффузного кожного 
лейшманиоза и приводит к обезображиванию. В остальных случаях кожные язвы 
локализуются преимущественно на нижних конечностях, регрессируют самостоятельно. 
L. mexicana pifanoi, обнаруженная в лесах Венесуэлы, вызывает у человека 
неизлечимую обезображивающую форму диффузного кожного лейшманиоза. Заражение 
происходит в местах обитания лесного грызуна рода Неtегоmys. 
Патогенез во многом сходен с кожным лейшманиозом Старого Света. Отмечается 
более глубокое поражение кожи и нередко распространение патологического процесса на 
слизистые оболочки (до подслизистой основы) носа, рта, глотки, гортани, реже половых 
органов. Иммунитет нестойкий и ненапряженный. 
Клиническая картина. Инкубационный период продолжается от 2-3, нед. до 1-3 
мес. Принципиальных различий в клинической картине кожных поражений при 
лейшманиозе Нового и Старого Света нет. 
Особенностью кожного лейшманиоза Нового Света является частое вовлечение в 
патологический процесс слизистых оболочек. Слизистые оболочки поражаются обычно 
через 1-2 года после развития язв на коже. Язвенно-некротические изменения на 
слизистых оболочках приводят к глубокой деформации носа, ушей, носовой части 
глотки, дыхательных путей, половых органов, уродующих и инвалидизирующих 
больных. 
РАЗНОВИДНОСТИ  КОЖНОГО  ЛЕЙШМАНИОЗА  НОВОГО  СВЕТА 
Известно несколько форм кожного лейшманиоза Нового Света, которые имеют 
ряд клинико-эпидемиологических особенностей и вызываются определенными видами 
лейшманий. 
Мексиканский кожный лейшманиоз (возбудитель – L. mexicana mexicana) 
характеризуется доброкачественным, но затяжным течением и редким поражением 
слизистых оболочек. Образующаяся язва (язва Чиклеро) безболезненна, в большинстве 
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случаев единична. У 60 % больных локализуется на ушной раковине; при 
прогрессировании процесса вызывает её деструкцию. Чаще язва заживает спонтанно 
в течение нескольких месяцев. 
Резервуары и источники инвазии – различные виды лесных крыс и мышей, 
обитающих в густых влажных низинных тропических лесах. Заболевание встречается 
в северной части Центральной Америки (Мексика, Гватемала, Гондурас). 
Кожный лейшманиоз ута (перуанский) (возбудитель – L. peruviana), характеризуется 
доброкачественным течением. Обычно одиночные безболезненные язвы заживают в 
течение 4-12 месяцев без лечения. Слизистые оболочки поражаются редко, не вызывая 
тяжелых разрушений тканей. Встречается в сухих и горных районах (северные склоны 
Анд в Перу и Аргентине, в Боливии), главным образом у детей, которые являются 
источником и резервуаром инвазии. Другим резервуаром возбудителя могут быть 
больные собаки. 
     Еще одна форма кожного лейшманиоза вызывается L. garnhami. Заболевание 
встречается в высокогорных районах (800-1800 м над уровнем моря) западной части 
Венесуэлы, как в сельской местности, так и в городах. Течение язв доброкачественное, 
выздоровление спонтанное, продолжается около полугода. 
Гвианский кожный лейшманиоз (возбудитель – L. brasiliensis guyanensis); известен 
как «лесной пиан», «лесная Фрамбезия». Протекает иногда с поражением слизистых 
оболочек, но без тяжелых и опасных осложнений, сравнительно доброкачественно. 
Заживление безболезненных, как правило, единичных «сухих» язв происходит спонтанно 
в течение 9 мес. В редких случаях L. b. guyanensis распространяются лимфогенно, при 
этом образуются новые язвы с благоприятным исходом. 
Резервуаром возбудителя служат щетинистые крысы, обитающие в лесах северных 
районов Южной Америки (Гайана, Суринам, Панама). 
Панамский кожный лейшманиоз (возбудитель – L. brasiliensis panamensis) –
наиболее тяжелая и самая распространенная форма кожного лейшманиоза Нового Света. 
Регистрируется в большинстве стран Центральной Америки. Заражение происходит в 
лесных массивах, где обитают обезьяны, ленивцы, цепкохвостый медведь, коати, 
колючий перогнат, хлопковые крысы, являющиеся резервуаром возбудителя. 
Спонтанного заживления язв при этом заболевании не бывает, нередко наблюдается 
лимфогенная диссеминация лейшманий с образованием «дочерних» лейшманиом. 
Поверхность язв влажная, мокнущая, легко инфицируется, они нередко болезненны, 
особенно в случае локализации вокруг рта. 
 
КОЖНО-СЛИЗИСТЫЙ ЛЕЙШМАНИОЗ НОВОГО СВЕТА 
Возбудитель – L. brasiliensis brasiliensis. Резервуарами возбудителя служат лесные 
крысы и мыши. Заболевание распространено в западных и северных районах Южной 
Америки, Бразилии, встречается в некоторых странах Центральной Америки. 
Кожно-слизистый лейшманиоз протекает тяжелее, чем другие формы кожного 
лейшманиоза. По внешнему виду кожные язвы похожи на язвы, вызванные другими 
представителями рода L. b. brasiliensis, но обычно крупнее, а иногда и болезненные. У 
большинства больных при отсутствии лечения кожные язвы длительно (более года) не 
заживают. Разрушение тканей обусловлено гиперчувствительностью к антигенам 
лейшманий. 
Наиболее тяжело заболевание протекает при одновременном поражении слизистых 
оболочек (в 90% случаев) и образованием кожных язв. Значительно чаще слизистые 
поражаются через несколько лет после заживления кожных язв (эспундия). 
Прогрессирующее специфическое разрушение слизистых оболочек носа («нос тапира»), 
мягкого неба, глотки, гортани, трахеи приводит к появлению клинической сим-
птоматики, которая утяжеляется присоединением разнообразной вторичной 
инфекции. Описаны летальные исходы эспундии, чаще всего от бронхопневмоний, 
которые не поддаются лечению. При относительно благоприятном течении 
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заболевания и проведении специфического лечения возможно выздоровление 
больных, однако при этом остаются обезображивающие лицо рубцы, а также тяжелые 
последствия разрушения носовой перегородки, голосовых связок. 
Диффузный кожный лейшманиоз (L.m. pifanoi) рассматривается как вариант течения 
заболевания, а не отдельная форма. Встречается сравнительно редко, главным образом у 
людей с отягощенным преморбидным фоном, иммунологической недостаточностью. 
Диффузный кожный лейшманиоз, вызываемый L. aethiopica (эфиопский кожный 
лейшманиоз), встречается в горных районах Эфиопии и Кении. Резервуар 
возбудителей – даманы двух родов (Procavia и Heterohyrax). Человек включается в 
эпидемический процесс редко, при нападении инвазированных москитов этих родов на 
территории обитания даманов. 
Течение заболевания длительное (несколько лет), без тенденции к спонтанному 
выздоровлению. Инфильтративные высыпания на коже носят генерализованный 
характер, практически никогда не изъязвляются, но и не рассасываются. Терапия в 
большинстве случаев неэффективна; некоторым больным помогает пентамидин и 
антибиотик амфотерицин В. 
Диффузный кожный лейшманиоз, вызываемый L. mexicana pifanoi, встречается в 
Венесуэле. Основной резервуар возбудителей – лесной грызун рода Heterohyrax. При 
случайном заражении человека кожные изменения сравнительно хорошо поддаются 
обратному развитию под влиянием пентостама. 
Диффузный кожный лейшманиоз, вызываемый L. mexicana amazonensis, 
наблюдается в некоторых районах Бразилии. Резервуары возбудителя – различные виды 
диких млекопитающих. Человек заражается случайно при нахождении в биотопах этих 
животных (выболоченные леса) в определенное время года. Считается, что основные 
переносчики (Lutzomyia flaviscutellata) на человека практически не нападают, что делает это 
заболевание сравнительно редким. Поддержанию заболеваемости в человеческой 
популяции, вероятно, способствует передача лейшманий москитами, инфицированными 
при нападении на больного человека. 
Прогноз при тяжелом течении заболевания может быть неблагоприятным, особенно в 
случае присоединения вторичной инфекции. 
Диагностика. Принципы диагностики такие же, как при кожном лейшманиозе Старого 
Света. Проводят биопсии тканей с целью поиска амастигот. Используется внутрикожная 
проба Монтенегро (с лейшманином), которая, как правило, отрицательная, что 
объясняется отсутствием иммунного ответа на антигены лейшманий. Из серологических 
реакций используются РНИФ, реже ИФА. 
Лечение. Наряду с общей терапией (см. табл. 7), применяемой при тяжелых формах 
кожного лейшманиоза Старого Света, обязательно включают препараты сурьмы – 
глюкантим (меглумин). 
Химиотерапия лейшманиоза с поражением слизистых оболочек не дает 
положительного эффекта. В необходимых случаях применяют хирургическое лечение 
(косметические, пластические операции). 
При диффузном кожном лейшманиозе, вызываемом L. mexicana amazonensis, 
химиотерапия неэффективна, применяются симптоматические средства, частые горячие 
ванны на протяжении ряда месяцев. 
Профилактика. Профилактические мероприятия проблематичны, так как предполагают 
оздоровление природных очагов, борьбу с грызунами и другими резервуарами лейшманий, 
москитами. Специфическая профилактика не разработана. Применяют введение БЦЖ с 
убитыми промастиготами, а также вакцинацию рекомбинантной вакциной БЦЖ, 







Общая характеристика. Инфекционное трансмиссивное природно-очаговое 
заболевание, встречается в зонах ландшафта умеренного климатического пояса, 
вызываемое патогенным для человека комплексом спирохет – Borrelia burgdorferi sensu 
lato (Borrelia burgdorferi sensu stricto, Borrelia garinii, Borrelia afzelii, Borrelia spielmanii), 
передающихся иксодовыми клещами, которые паразитируют на диких позвоночных и у 
крупного рогатого скота – носителях инфекции. Заболевание склонно к хроническому 
рецидивирующему течению, протекает вариабельно, зависит от вида боррелий и 
иммунного ответа организма и проявляется хронической кольцевидной мигрирующей 
эритемой, поражением нервной системы, опорно-двигательного аппарата, сердца, органа 
зрения и др. Инкубационный период в среднем – 1-2 недели. 
Патогенез. На внедрение в организм человека боррелий (после присасывания к коже 
человека клещей рода Icxodes, инфицированных боррелиями) развивается  гуморальный и 
клеточный гипериммунный ответ, что сопровождается выработкой антител IgM, затем 
появляются антитела класса IgG, ЦИК, которые в органах и тканях вызывают воспа-
лительный процесс, лимфоцитарные инфильтраты (кожа, подкожная клетчатка, 
лимфоузлы, селезенка, периферические нервные ганглии). Повышаются уровни Т-
хелперов и Т-супрессоров; ткани-мишени инфильтрированы лимфоцитами и 
плазматическими клетками, наблюдаются явления васкулитов, тромбоваскулитов. 
Липосахариды боррелий стимулируют выработку мононуклеарами провоспалительного 
цитокина – интерлейкина-I, активирующего образование простагландинов, коллагеназы 
синовиальными тканями, что способствует развитию воспаления суставов. Для 
хронического течения болезни характерно развитие аутоиммунных процессов, возможна 
внутриклеточная персистенция возбудителя. 
 
КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА 
Острая стадия. После присасывания клеща к коже человека обычно через 1-3 дня 
появляется синюшно-красное пятно с геморрагической корочкой в центре, которое 
увеличивается по периферии и разрешается с центра с образованием кольца достаточно 
большого диаметра – мигрирующая эритема Афцелиуса-Липшютца (ранняя 
локализованная инфекция). Возможно также развитие доброкачественной лимфоплазии 
кожи (саркоид Шинглера-Фендта) – одиночный безболезненный, красноватый узел 
размером  до нескольких сантиметров (мочка уха, голова, область мошонки и др. участки). 
Промежуточная стадия. На 4-6 неделе болезни происходит  диссеминация 
боррелий из кожного очага, сопровождающаяся  поражением сердца токсико-
дистрофического характера (возможно развитие миоперикардита, панкардита), 
неврологической симптоматикой, которая развивается не ранее чем через год от начала 
заболевания; могут выявиться поражения кожи в виде хронического атрофического 
акродерматита, лимфаденоза кожи Беферштедта, эозинофильного фасциита Шульмана; 
поражением крупных суставов по типу реактивного артрита. 
Хроническая стадия. Без лечебных мероприятий болезнь принимает 
рецидивирующее или хроническое течение; может также  возникнуть после длительного 
латентного периода с развитием поздних осложнений. 
Поздние осложнения. Энцефаломиелит, рассеянный склероз, психические 
нарушения, энцефалопатии, нарушения зрения, слуха, глотания, полирадикулоневриты, 
полиневропатия, атрофия мышц. Лимфаденоз кожи Беферштедта – проявления 
напоминают очаги красной волчанки, саркоидоза, микоза гладкой кожи (иногда 
спонтанно исчезающие без атрофии). Поражения кожи могут протекать по типу 
склеродермии и хронического атрофического акродерматита (ХААД). Склеродермия 
может носить характер бляшечной формы, атрофических полос, болезни белых пятен, 
атрофодермии Пазини-Пьерини, эозинофильного фасциита Шульмана. Для ХААД 
характерна диффузная цианотично-красного цвета эритема, отек, инфильтрация, затем 
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атрофия кожи в виде папиросной бумаги с видимой инъекцией крупных кожных сосудов, 
особенно на нижних конечностях. 
Дифференциальный диагноз. Эритематозная форма рожи (ярко-красного  цвета 
«языки пламени», болезненность, лимфаденит, лимфангит); дерматит на укусы других 
насекомых (быстро проходящий), центробежная эритема Дарье (небольшие 
множественные очаги, уртикарный характер элементов и их центробежное 
распространение, появление новых очагов на месте разрешившихся); Т-, В-клеточные 
лимфомы, ревматоидные узелки, дерматофитии, узловатая эритема,  кольцевидная 
гранулема, крапивница, фиксированная эритема, чесоточная лимфоплазия. 
 
ЛАБОРАТОРНАЯ ДИАГНОСТИКА  
Серологические исследования. Применяют реакцию непрямой иммуно-
флюоресценции (нРИФ) с корпускулярным антигеном Ip 21. При наличии в исследуемой 
сыворотке специфических антител выявляется яркое желто-зеленое свечение по ходу 
спирохеты (боррелии). 
Методом ИФА устанавливается титр IgM-антител, которые появляются не ранее 15-
18 суток после первичного заражения; далее следят за изменением их титра; возможны 
серонегативные случаи Лайм-боррелиоза даже при классическом течении заболевания. 
Высокие титры IgG или IgM подтверждают наличие заболевания. Метод  вестерн-
блоттинга  применяется  в сомнительных случаях для подтверждения результатов ИФА. 
ПЦР – способ подтверждения диагноза, позволяющий идентифицировать 
возбудителя в биопсийном материале, периферической крови, синовиальной жидкости. 
Культуру Borrelia burgdorferi можно получить при посеве биопсийного материала на 
среду Barbour-Stoenner-Kelly. 
Лечение 
 При наличии эритемы, отсутствии поражений нервной, сердечно-сосудистой систем, 
суставов: тетрациклин 0,5 г 4 раза/сут. или вибрамицин (доксициклин) 0,1 г 2 раза/сут., 
амоксициллин 0,5 г 3 раза/сут. 10-21 день. Азитромицин (сумамед) – на курс  5,0 г. 
Детям до 8 лет: амоксициллин 25-50 мг/сут. в 3 приема или парентерально 50-100 
мг/кг/сут. в 4 введения. 
 При непереносимости тетрациклинов взрослым назначают  0,5 г 4 р/сут. – 10 дней. 
 При тяжелых формах заболевания одновременно с антибиотикотерапией проводят 
детоксикационные мероприятия, вводят дегидратационные средства (менингит). 
Назначают физиотерапию (невриты, артриты, артралгии), по показаниям сердечно-
сосудистые средства, иммуностимуляторы, при рецидивирующем артрите – делагил, 
НПВС. 
При выявлении патологии со стороны нервной системы, сердца, суставов назначают 
бензилпенициллин  натрия 500 тыс. ЕД в/м 8 раз/сут. в течение 14 дней. 
 При клинических признаках менингита (менингоэнцефалита) в ряде тяжелых случаев 
показано в/в капельное введение бензилпенициллина натрия до 30 млн. ЕД/сут. и более 
(до нормализации ликвора). 
Пефлоксацин по 0,4 г 2 раза/сут. внутрь или в/в на 5% растворе глюкозы.  
Цефтриаксон назначают по 1,0 г 2 раза/сут. в/в  в течение 14 дней.  
 При хроническом течении Лайм-боррелиоза курс лечения указанными препаратами 
продолжают до 30 дней. Применяют также бензатинбензилпенициллин 2,4-4,8 млн. ЕД 
в/м один раз в 7 дней, 3 введения. 
Прогноз. Без этиотропной терапии болезнь прогрессирует, хронизируется, приводит 
к трудопотерям и инвалидности. Реконвалесценты наблюдаются специалистами в 
зависимости от клиники остаточных явлений. 
Профилактика. Истребление клещей, специальные противоклещевые костюмы, 
одежда, импрегнированная препаратом «Пермет». Рекомендуется применение 
репеллентов. Превентивное назначение антибиотиков после укусов клещей: доксициклин 
0,1 г 2 раза/сут. – 5 дней или бензатинбензилпенициллин 2,4-4,8 млн. ЕД в/м, однократно. 
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ДЕРМАТОЗЫ, ВЫЗЫВАЕМЫЕ ЭКТОПАРАЗИТАМИ 
 
ЧЕСОТКА 
Общая характеристика. Чесотка (scabies) – заразное паразитарно-аллергическое 
кожное заболевание, характеризующееся сильным зудом в результате внедрения в 
верхние слои эпидермиса чесоточного зудня (Sarcoptes scabiei hominis), появлением 
парных папуло-везикул, чесоточных ходов, экскориаций чаще на кистях, предплечьях, 
животе, ягодицах, бедрах, наружных гениталиях; у детей – также на лице, волосистой 
части головы, ладонях и подошвах стоп. 
Факторы риска 
 Несоблюдение мер санитарии и гигиены. 
 Рост токсико-аллергических дерматозов. 
 Снижение иммунитета у населения. 
 Активная миграция населения. 
 Ранняя половая жизнь. 
 Рост ИППП. 
 Неврологические и психические заболевания. 
 ВИЧ-инфекция. 
Группы риска. Детские коллективы; лица, проживающие в общежитиях, 
посещающие общие бани, душевые, бассейны; проживающие в приютах, домах 
престарелых, пациенты психиатрических больниц. 
Пути заражения.  Непосредственно от больного, часто при  половом контакте. 
Контактно-бытовой путь (опосредованно через предметы быта, одежду). 
Инкубационный период чесотки составляет в среднем 8-12 дней.  
Этиология. Чесоточный клещ (Sarcoptes scabiei hominis) паразитирует в роговом 
слое эпидермиса только человека. Имеет черепахообразную форму (0,35х0,25мм). 
Ротовые органы клеща несколько выступают кпереди, по бокам имеется две пары 
передних ножек,  снабженных присосками. Две пары задних ножек располагаются на 
брюшной поверхности  с наличием у самок длинных щетинок, а у самца на четвертой паре 
ножек (вместо щетинок) имеются присоски. Самец по размеру заметно меньше самки. 
Яйца чесоточного клеща овальной формы. Личинка, вышедшая из яйца, отличается 
наличием только трех пар ножек (задняя пара отсутствует),  имеет размеры 0,15х0,1мм. 
Нимфы морфологически похожи на взрослого клеща, но меньше по размерам. Оболочки 
яиц прозрачные, спавшиеся, с продольной трещиной по краю. В препарате могут 
обнаруживаться экскременты клеща  желтовато-коричневого цвета. 
Жизненный цикл чесоточных клещей. Спаривание на поверхности кожи 
половозрелых форм → внедрение самки в роговой слой → отложение самками  яиц в 
ходах → образование личинок, протонимф, телионимф → выход инвазивных форм через 
отверстия крыши хода с их последующим спариванием → внедрение самки в роговой 
слой → отложение яиц в ходе и т.д. Продолжительность жизни самки в коже – около 2 
месяцев. За это время она откладывает около 50 яиц.  
Патогенез.   Появление зуда связано с тем, что в роговом слое эпидермиса 
оплодотворенная самка (самец после оплодотворения погибает) буравит коготками 
передних ножек колодец (может достигать мальпигиев слой) и параллельно поверхности 
кожи  S-образный чесоточный ход, в крыше которого образует отверстия для поступления 
воздуха и выхода молодых особей. В ходах откладывает яйца, из которых образуются 
личинки, затем нимфы, превращаются во взрослые особи. Весь цикл занимает 10-14 дней. 
От всей кладки яиц образуется 10% взрослых особей. 
Важную роль в возникновении и поддержании  зуда играет сенсибилизация к 
продуктам, выделяемым чесоточным клещом (секреты, экскременты, погибшие яйца); ее 
результатом являются распространенные полиморфные аллергические сыпи,  в которых 
клещ не обнаруживается. 
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Выделяют типичную и атипичные формы чесотки. 
 
ТИПИЧНАЯ ФОРМА ЧЕСОТКИ 
Характерен ночной и вечерний  зуд; в детских и организованных коллективах – 
групповой зуд. В участках поражения выявляются парные элементы, соединенные 
чесоточными ходами –  грязно-серыми полосками (иногда валикообразного характера, 
розоватого цвета) до 0,8 см между входом клеща в кожу (темная точка) и слепым концом 
(папула, везикула, пустула), в котором обнаруживается самка. Ходы лучше 
визуализируются при смазывании участков сыпи раствором иода, анилиновыми 
красителями – разрыхленный эпидермис в области ходов окрашивается в более 
интенсивный цвет. 
Преимущественная локализация элементов: боковая поверхность пальцев кистей; 
область  «анатомической табакерки», сгибательные поверхности лучезапястных суставов, 
предплечий, локти,  кожа гениталий, живота, околососковое поле, ягодицы, бедра. 
Экскориации в участках поражения свидетельствуют о выраженном кожном зуде. 
У детей  зудящая папуло-везикулезная сыпь возникает на любом участке тела; на 
ладонях и подошвах стоп  можно увидеть волдыри, пузырьки, пузыри, эритему. 
Обнаружение плотных, красноватого цвета, пруригинозных  папул с корочками  на 
половом члене – важный признак наличия чесотки у мужчин; нередко аналогичные 
элементы выявляются на околососковом поле у женщин. 
У больных хронической чесоткой можно выявить характерные симптомы, 
свидетельствующие о длительном течении заболевания: 
− симптом Арди – гнойные корочки на локтях; 
− симптом Горчакова – точечные кровянистые корочки на локтях;  
− симптом «треугольника» – везикуло-пустуло-крустозные элементы в области 
крестца имеющие вид треугольника с вершиной в межъягодичной складке. 
 
Атипичные формы чесотки 
 Стертая (чесотка чистоплотных) – без чесоточных ходов с наличием  зудящих папул, 
везикул  в типичных местах  в результате инвазии  личинками S. scabiei. 
 На фоне  местной терапии кортикостероидами (нераспознанная, чесотка-инкогнито)  
носит сквамозный, папуло-везикулезный характер с наличием ходов, без зуда. 
 Чесоточная лимфоплазия (узелковая чесотка, постскабиозная лимфоплазия) – 
возникает примерно у 10% больных чесоткой. Локализация: половой член, мошонка, 
подмышечные ямки, поясница, ягодицы, околососковое поле. Выявляется небольшое 
количество зудящих папул (узлов)  от красного до коричневого цвета, иногда с 
чесоточными ходами на их поверхности. После лечения на их месте остается  
гиперпигментация. 
 Норвежская (крустозная) чесотка   встречается у пациентов при  болезни Дауна, 
миастении, лепре, иммунодефицитах. На теле пациентов (чаще на спине, конечностях) 
обнаруживается наличие массивных корково-гиперкератотических наслоений и большое 
скопление чесоточных клещей  под ними.     
Лабораторные исследования. В соскобах (срезах) элементов сыпи, чесоточных 
ходов при световой микроскопии (х70) обнаруживают самку клеща, её яйца и 
экскременты. Клещ лучше выявляется с элементов межпальцевых поверхностей кистей 
рук, на сгибательных поверхностях запястий,  гениталиях. 
Применяют другие способы обнаружения клеща (забор материала с последующей 
микроскопией): 
 извлечение клеща иглой из слепого конца чесоточного хода; 
 тонких срезов эпидермиса в области чесоточного хода или пузырька; 
 соскоб глазной ложечкой свежих элементов до появления капель крови; 
 «щелочного препарирования» – проводят обработку элементов сыпи 10-20% 
раствором натрия гидроксида, делают соскоб глазной ложечкой;  
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 нанесения на чесоточные элементы 40 % водного раствора молочной кислоты с 
последующим соскабливанием глазной ложечкой до появления капель крови с 
микроскопией материала в капле раствора молочной кислоты (предпочтителен). 
При микроскопии выявляются самки клеща, яйца, оболочки яиц, личинки и их 
фрагменты. 
Патогистология. Периваскулярные инфильтраты в верхнем слое дермы в области 
чесоточных элементов, состоящие из  эозинофилов, лимфоцитов, гистиоцитов; явления 
спонгиоза в эпидермисе вокруг клеща (папуло-везикулы). 
Иммунологические исследования. В крови – активация Т- и В-лимфоцитов, 
увеличение иммуноглобулинов G, M, иммунных комплексов, уменьшение иммуногло-
булина А, часто эозинофилия. Выявляемые изменения характерны для аллергического 
состояния на продукты жизнедеятельности клеща и его фрагменты. Несмотря на 
проведенную противоскабиозную  терапию могут длительно  сохраняться зудящие, 
немногочисленные узелки-узлы лимфоплазии. 
Возможные осложнения: чесоточная лимфоплазия (узелковая чесотка), пиодермии,    
дерматит, экзематизация, крапивница, редко поражение ногтей (грудные дети), почесухи, 
диффузный нейродермит, эритродермия, лимфаденит (полиаденит), флегмона, сепсис, 
острый постстрептококковый гломерулонефрит; у ВИЧ-инфицированных  – сепсис  и 
смерть (при норвежской чесотке). 
Дифференциальный диагноз 
Псевдочесотка (клещевой дерматит) – результат попадания на  тело человека 
чесоточных клещей животных. Выявляются уртикарные, папулезные, папуло-
везикулезные элементы, чесоточные ходы отсутствуют, клещ обнаруживается с трудом. 
От человека человеку не передается. 
Зерновая чесотка – поражение кожи человека пузатым клещом, живущим в 
злаковых  зернах (папулы, пузыри, сильный зуд). 
Нейродермит диффузный – хроническое течение, лихенификация в участках 
воспаления кожи, отрицательное исследование на клеща. 
Кожный зуд – отсутствие первичных элементов, чесоточных ходов; на коже 
обнаруживаются следы расчесов, лихенификация; чесоточный клещ не выявляется. 
Аллергический дерматит – эритема, папулы, отрицательное исследование на 
чесоточного клеща.  
Почесуха – зудящие папуло-волдырные элементы на разгибательных поверхностях 
конечностей, отсутствие чесоточных ходов.  
Другие паразитарные кожные болезни: педикулез тела, лобковый педикулез 
(фтириаз), церкариозный дерматит, укусы блох,  москитов, клещиков-краснотелок, 
клещей птиц. 
Следует также дифференцировать чесотку с шанкриформной пиодермией, язвенно-
папулезными сифилидами I и II периода; мягким  шанкром. 
 
ЛЕЧЕНИЕ ЧЕСОТКИ 
Общие правила, которые необходимо соблюдать при лечении больных чесоткой:  
– обрабатывать следует всю поверхность кожного покрова, а не только пораженные 
участки; 
− у детей необходимо также обрабатывать кожу лица и волосистую часть головы; 
− следует избегать попадания противочесоточного препарата в глаза и на слизистые 
оболочки; 
− препарат в виде мази, эмульсии следует наносить на кожу тонким равномерным 
слоем,  слегка  втирая, или равномерно орошая кожу из аэрозольного баллона; 
− обработку кожного покрова проводят в такой последовательности: кисти рук, 
верхние конечности,  шея, туловище, ягодицы, область гениталий, нижние конечности; 
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− дозировка препарата должна быть оптимальной и соответствовать возрасту 
пациента; 
− при чесотке, осложненной распространенной пиодермией или экзематизацией, 
дополнительно назначают системную антиинфекционную и гипосенсибилизирующую 
терапию, соответственно, подключают наружные противомикробные и противовоспа -
лительные препараты; 
− при норвежской чесотке для устранения массивных корковых наслоений вначале 
применяют  кератолитические средства. 
При лечении больных чесоткой применяются различные средства. 
Методика применения противочесоточных препаратов и контингенты пациентов 
приведены в табл. 8 
Таблица 8 




Контингент пациентов Методика применения 
1 2 3 
Серная мазь 33% Взрослые и дети 
старше 12 лет 
5-7 дней, 1 раз в день; на 6-8 день гигиенический 
душ с мылом, смена нательного и постельного 
белья 
Серная мазь 10-15% Дети старше 2х лет Мазь применяют только на  1-ый и 4-ый день 
1 2 3 
Сернистый вазелин 6% Новорожденные и 
грудные дети 
3-7 дней, 1 раз в день 
Бензилбензоат 20% 
эмульсия, мазь 
Взрослые и дети 
старше 12 лет 
2-3 дня, перерыв 3 дня, затем повторное 




до 3 лет 




до 5 лет 




Взрослые и дети 
старше 5 лет 
Однократная обработка на 12 ч, (душ), перерыв 3 
дня, затем повторная обработка на 12 ч 
«Скабикар», 
25 % эмульсия 
бензилбензоата 
 
Взрослые и дети 
старше 12 лет 
Обработать весь кожный покров за исключением 
волосистой части головы и лица. Через 12 ч 




Дети до 2 лет Смазывают 1 раз в день в течение 5 дней 
Перувианский бальзам Новорожденные Смазывают 1 раз в день в течение 5 дней 
 
ОСОБЕННОСТИ ТЕРАПИИ 
 Взрослые (оба пола и дети): назначается дополнительно гипосенсибилизирующая 
терапия.  
 Детям – назначают уменьшенные в 2-3 раза концентрации препаратов бензилбензоата, 
кротамитона,  эсдепаллетрина. 
 Беременным показаны только препараты бензилбензоата, эсдепаллетрина. 
 При эндемических вспышках  и норвежской чесотке (назначают внутрь один из 3 
препаратов в соответствии с приведенной методикой): тиабендазол 25 мг/кг/сут. – 10 
дней; ивермектин  200 мкг/кг – однократно, через 2 недели повторный аналогичный 
прием; диэтилкарбамазин 100 мг 3раза в день 7 дней. 
Лечение более эффективно при сочетании с местными скабиецидами. 
 При лимфоплазии: обработка узелков (узлов) 5-10%  гелем бензоилпероксида, жидким 
азотом;  при длительном упорном течении – диатермокоагуляция элементов.   
Течение и прогноз. У большинства пациентов с типичной чесоткой после курса 
лечения наступает излечение, однако зуд часто сохраняется еще несколько недель, что 
свидетельствует о развитии аллергизации в результате реакции на антигены клеща.  
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При  норвежской чесотке  и  у ВИЧ-инфицированных  наблюдается хроническое 
рецидивирующее течение; требуются многократные обработки скабиецидами с 
применением кератолитиков (5% салициловая мазь и др.).   
Чесоточная лимфоплазия после лечения регрессирует у большинства лиц в течение 
3-х месяцев, у части – сохраняется до года. 
Профилактические мероприятия. Выявление, изоляция и лечение больных в 
условиях стационара. Осмотр контактных лиц, их профилактическая обработка 
скабиецидами. Экстренное извещение в СЭС, которая проводит дезинфекцию  
помещений, нательного и постельного белья, верхней одежды, полотенец, мочалок и др.  
 
ПЕДИКУЛЕЗ 
Общая характеристика. Педикулез – дерматит, возникающий в различных зонах 
тела человека в результате укусов эктопаразитов (вшей), сопровождающийся 
выраженным кожным зудом.  
Возбудителей данной группы заболеваний относят к кровососущим насекомым. Вши 
строго специфичны для человека или отдельных видов животных. 
В США ежегодно головным педикулезом заражается 6-10 млн детей; он широко 
распространен в Африке, других жарких странах, нередкое явление у населения (дети, 
реже – взрослые), проживающего в условиях умеренного и холодного климата. Проблема 
педикулеза актуальна и для других стран мира – Франции, Германии, Голландии, 
Норвегии, где ей придают важное государственное значение. 
Вшивость считается свойством санитарно-гигиенического неблагополучия в семье 
(условия  проживания), в коллективе, поселениях; сниженного иммунитета на фоне 
различных заболеваний. Однако исследования, проведенные в последние годы в Европе, 
показали, что головная вошь не редкое явление у детей с хорошей персональной гигиеной;  
напротив педикулез туловища ассоциируется с плохой личной гигиеной. 
Этиология. Различают три вида вшей, вызывающих соответствующий педикулез у 
человека: 
 Головная   вошь  (pediculus humanus capitis) – головной педикулез 
 Платяная вошь (pediculus vestimentorum) – платяной педикулез 
 Лобковая вошь (pediculus pubis seu phthirus pubis) – лобковый педикулез (фтириаз).     
 
ГОЛОВНОЙ ПЕДИКУЛЕЗ 
Заболевание, вызываемое головной вошью, паразитирующей у основания стержня 
волоса на голове человека, питающаяся его кровью. Откладывает прикрепленные к волосу 
яйца (гниды), из которых в течение месяца появляются новые особи. 
Пути передачи: тесный контакт с больными и предметами  их обихода (головные 
уборы, расчески). Девочки, женщины (длинноволосые)  заражаются чаще, чем  лица 
мужского пола. На фоне повышенной температуры тела, например, при ОРЗ вши 
поражают человека значительно реже. 
Этиология головного педикулеза 
Головные вши – насекомые длиной 1-3,5 мм серо-белого цвета  с ротовым аппаратом, 
погруженным в кожу и тремя парами ножек с коготками, охватывающими волос. 
Головные вши питаются кровью, высасывая из кожи до 1-2 мл каждые 2-3 часа. 
Откладывают до 300 яиц (гнид). 
Гниды – овальные серовато-белые яйца вшей, покрытые хитиновой оболочкой, 
длиной  0,5-0,8 мм, плотно прикрепленные к волосам с помощью водоустойчивого 
вещества, выделяемого оплодотворенной самкой добавочной железой яичника. Из яиц в 
течение 7-8 дней выводятся личинки, достигающие через 2-3 недели половой зрелости. 
Локализация поражений: волосистая часть головы, чаще заушные, височные и 
затылочная области, брови, ресницы, прилегающая гладкая кожа.  
Угрожаемый контингент: детские коллективы, длинноволосые, лица с низким 
социально-бытовым уровнем жизни, проживающие в приютах, домах престарелых. 
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Клиническая картина. При кровососании вши выделяют слюнный секрет, 
вызывающий появление зудящих пятен, уртикарных узелков, экзематизации, 
экскориаций, геморрагических корочек, импетигинизации; увеличение регионарных 
лимфатических узлов, неприятный запах от волос. При длительном течении и 
невротизации возможно образование колтуна на волосистой части головы – комка, 
состоящего из спутанных волос, вшей, гнид, корок (трихома). 
Дифференциальный диагноз. Пиококковое импетиго, фолликулиты, аллергический 
дерматит, экзема, диатез, себорея, псориаз, укусы клещей, блох, комаров. 
Методики лечения головного педикулеза представлены в таблице 9. 
Таблица  9  
Некоторые средства и методики лечения головного педикулеза 
Наружное средство и его 
действие 
Методика применения Контингент пациентов 
и комментарии 
Линдан, 0,3% гель 
Педикулоцидное, вызывает 
гибель их эмбрионов в 
гнидах 
Во влажные вымытые шампунем волосы 
втирают гель и распределяют его 
многократным расчесыванием волос. Гель не 
смывают 3 дня. Затем голову моют 
шампунем, прополаскивают 2-3% раствором 
столового уксуса и тщательно расчесывают 
частым гребнем для удаления погибших 
вшей и гнид 
Взрослые, дети, в т.ч. 
младенцы. 
Не назначают беременным 






Препарат применяют с расстояния 1-2 см 
частыми  нажатиями (1-2 сек.) на  
распылитель, тщательно обрабатывая 
основания волос, особенно на висках и 
затылке. Препарат не смывают 10 мин, затем 
волосы моют шампунем, обрабатывают 3% 
раствором столового уксуса и вычесывают 
мертвых паразитов частым гребнем. 
Обработку препаратом проводят в хорошо 
проветриваемых помещениях; опасен для 
домашних животных, рыб в аквариумах, 
других хлоднокровных. 
Головные уборы, платки, шарфы  
обрабатывают, распыляя препарат с 
расстояния 20 см 
Противопоказан 
беременным и кормящим 
женщинам 




Раствором смачивают все волосы и кожу 
волосистой части головы (расходуется 10-20 
мл препарата). После естественного их 
высыхания препарат не смывают12 часов, а 
затем тщательно промывают с шампунем. 
Эффективность лечения оценивают через 8-
10 дней. 
Препарат липофильный, связывается с 
кератином корнеоцитов, тем самым, 








Втирается в вымытые влажные волосы. 
После 30 минутной экспозиции голову моют 
в теплой воде, затем смачивают 2% 
раствором столового уксуса и вычесывают 
гниды частым гребнем 





С лечебными целями (кроме указанных в табл. 9 средств) применяют также: 20% 
эмульсию бензилбензоата, ниттифор, педиллин (эмульсия и шампунь), крем, шампунь 
«НОК». При отсутствии этих препаратов используют (с осторожностью) 0,15% водную 
суспензию карбофоса, 5% шампунь метилацетофоса, 0,25% водную суспензию дикрезила, 




 Платяная вошь находится в швах прилегающей одежды, а в кожу человека вошь при 
кровососании выделяет слюну, вызывающую появление папул, эритематозных пятен, 
волдырей с кровянистой корочкой в центре и сильный зуд кожи в местах высыпаний. 
Платяные вши являются переносчиками риккетсиозов – эпидемического сыпного и 
возвратного тифов, Волынской лихорадки. 
Этиология. Платяная вошь несколько крупнее головной – длиной до 4,5 мм, задняя 
часть ее туловища менее заострена, чем у pediculus capitis. Эти виды вшей могут 
скрещиваться. Платяная вошь быстро размножается и откладывает в швах, складках, 
внутренних поверхностях одежды гниды в виде четок. 
Угрожаемый контингенты: лица без определенного места жительства, скученное 
проживание в одном помещении в низких санитарно-бытовых условиях; периоды голода, 
войн. 
Болеют преимущественно взрослые лица. 
Пути передачи: тесный контакт с больными, ношение их  белья, одежды. 
Локализация: обычно область туловища – плечи, верхняя часть спины, 
подмышечные впадины, живот, поясница, пахово-бедренные складки. 
Клиническая картина. Сыпь выявляется чаще на туловище (плечи, верхняя часть 
спины, подмышечные впадины, живот, поясница, пахово-бедренные складки). Больных 
беспокоит сильный зуд в участках высыпаний. На теле выявляется множество штриховых 
экскориаций, розеолезных пятен, папуло-уртикарных элементов с геморрагической 
корочкой в центре (результат укусов вшей). Расчесы осложняются вторичной пиодермией 
(импетиго, фолликулиты, фурункулез), экзематизацией; возможно развитие 
лихенификации. Кожа постепенно приобретает характерную коричневую или грязно-
серую окраску (пигментацию). 
Диагноз. Обнаружение вшей и гнид в швах, складках нижнего белья, верхней 
одежды. 
Дифференциальный диагноз. Чесотка, псевдочесотка, аллергический дерматит, 
токсидермии, флеботодермия. Нейродермит, экзема, розеолы вторичного периода 
сифилиса, инфекционные экзантемы, истинный и вторичный кожный зуд. 
Лечение. Кипячение, дезинсекция белья, одежды больных, мест проживания 
заболевших. Больные моются и их обрабатывают 0,2% водной эмульсией препарата 
«Медифокс», 20% эмульсией бензилбензоата, препаратами перметрина («Педиллин» и 
др.). Применяют также инсектицидные средства. 
При осложнениях назначают соответствующую общую и местную терапию. 
 
ЛОБКОВЫЙ ПЕДИКУЛЕЗ (фтириаз) 
Фтириаз вызывается лобковыми вшами (площицами), которые паразитируют 
преимущественно на лобке, реже в других областях роста щетинистых волос у мужчин: на 
груди, животе, подмышечных впадинах, спине, анусе; иногда бороды, усов, бровей, 
ресницах верхних век. 
Этиология. Лобковая вошь заметно короче головной и платяной, имеет выраженную 
щитовидную форму и хорошо развитые коготки на 2-й и 3-й парах ножек, благодаря 
которым прочно крепится к основанию волоса. Лобковые вши практически не мигрируют 
и медленно размножаются.  Обычно обнаруживают их гниды. 
Пути передачи. Половой и тесный бытовой контакт (одежда, постельное белье, 
полотенца) здоровых лиц с больным человеком. Дети могут заразиться от больных 
фтириазом родителей; у детей поражаются волосистая часть головы, брови, ресницы. 
Клиническая картина. Излюбленные ниши для паразитирующих Ph. pubis – области 
с обилием апокриновых потовых желез (лобок, анус, наружные гениталии, 
подкрыльцовые ямки); у волосатых мужчин нередко  поражаются  туловище и  бедра. 
Пациентов с лобковым педикулезом беспокоит зуд кожи, усиливающийся ночью. 
Обычно экскориации не выявляются. В местах укусов вшей возникают синюшные или 
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серого оттенка сосудистые пятна с нечеткими очертаниями, размером до ногтя мизинца – 
maculae coeruleae. Их возникновение связывают с действием слюнного секрета вшей при 
кровососании, вызывающего образование зеленоватых продуктов деградации 
гемоглобина. 
Ярко выраженный зуд может приводить к образованию  в участках поражения  
расчесов, вторичной пиодермии и огрубению кожи (лихенизации). 
Поражение Ph. pubis бровей и ресниц у детей может сопровождаться экссудацией, 
образованием серозных корок, иногда отеком век. 
Диагностика. Наличие зуда, синюшных пятен в лобковой и прилегающих областях, 
обнаружение вшей и их гнид. При сочетании указанных симптомов следует выяснить у 
пациента о наличии зуда в других возможных областях обитания Ph. pubis. 
Дифференциальный диагноз. Чесотка, фолликулиты, пиококковое импетиго, 
нейродермит аногенитальной области, микоз паховой и перианальной области. Розеолы 
вторичного периода сифилиса.  
Лечение фтириаза (см. методики лечения головного педикулеза). Назначаются 
также: 20% эмульсия бензилбензоата, спрей «Пакс», крем-шампунь «НОК», р-р 
«Салюцид», шампунь «Веда-2», 15-20% серная мазь. 
Показаны также обработки линданом, аллетрином, пиперонилбутоксидом, 
экстрактом пиретриума. 
При обильном волосяном покрове требуется обработка всего тела 
Лечение педикулеза ресниц и бровей. Белый вазелин – 2раза в сутки  8 дней, 5% 
водный раствор малатиона, 1% желтая ртутная мазь до 10 дней. Техническое удаление 
вшей, гнид пинцетом. Мазь с физостигмином – 2 раза в сутки в течение  2 дней. 
В случае осложнений проводят соответствующую симптоматике терапию. 
В диагностике педикулезов кроме обнаружения вшей, гнид  ad oculus, с помощью 
лупы и микроскопа применяют лампу Вуда.  При осмотре под лампой Вуда живые гниды 
дают жемчужно-белое свечение; нежизнеспособные (пустые, белые) – таким свойством не 
обладают. 
Профилактика педикулеза  
   Соблюдение личной и общественной гигиены. 
• Дезинфекцию белья, одежды, помещений проводят с помощью: эмульсий «Медифокс», 
«Медифокс-Супер», «Ци-фокс; аэрозолей в баллонах «А-ПАР»; 30 и 50% эмульгирующих 
концентратов карбофоса (используют в случаях отсутствия других педикулоцидных средств). 
• Осмотр контактных лиц. 
• Санитарно-противоэпидемические мероприятия. 
• Повышение санитарной культуры детского и взрослого населения. 
 
ГРИБКОВЫЕ БОЛЕЗНИ ЧЕЛОВЕКА  (Микозы) 
 
БИОЛОГИЯ ГРИБОВ, ПАТОГЕННЫХ ДЛЯ ЧЕЛОВЕКА 
 
Грибы (myces) – гетеротрофные по способу питания микроорганизмы, 
одноклеточные, а чаще многоклеточные, образующие из нитей-гифов мицелий 
(грибницу), размножающиеся в основном  бесполым путем  (митоза), реже с помощью 
спор. Они могут быть, например, комменсалами  высших растений, водорослей (симбиоз), 
или поражать животных, человека (паразитизм). 
Среди микроскопических форм грибов выделяют патогенные, токсигенные и 
сапрофитные виды. Все формы этих грибов не содержат хлорофилла, не могут сами 
синтезировать органические вещества из углерода и азота воздуха и поэтому должны 
получать их в готовом виде. Патогенные грибы используют живые ткани растений и 
животных, а сапрофиты питаются остатками растительного или животного 
происхождения. Несмотря на обилие видов, число патогенных для человека и животных 
видов грибов не превышает 500. 
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Размеры и форма клетки у разных видов грибов различны. Так, диаметр дрожжевой 
клетки может не превышать микрона, а протяженность клетки мукоровых (плесневых) 
грибов нередко достигает сотни микронов. Наиболее тонкий мицелий у актиномицетов 
(лучистые формы грибов), а самый широкий – у мукоровых грибов. Клетка гриба имеет 
оболочку, протоплазму, ядро и ряд включений. В отличие от бактерий она содержит 
структурное ядро, а от низших грибов миксомицетов (архимицетов) ее отличает наличие 
клеточной стенки, в состав которой входит целлюлоза и (или) хитин. Непосредственно к 
целлюлозной части стенки прилегает двухконтурная цитоплазматическая мембрана, с 
которой находится в тесном контакте эндоплазматический ретикулум, часто гранулярный, 
составляющий основную часть цитоплазмы. В ней расположены одно или несколько ядер 
округлой, овальной или неправильной формы, имеющих свою оболочку с порами, и 
ядрышко, содержащее в составе хромосом ДНК. В цитоплазме есть центральная вакуоль, 
а также митохондрии, микросомы, лизосомы, рибосомы, содержащие РНК, глико-, липо-, 
хромопротеиды, пластинчатый комплекс, секреторные гранулы, миелоидные образования, 
эргоплазму и другие структуры и включения. Кроме того, в клетках грибов могут 
накапливаться различные продукты их метаболизма – антибиотики, ферменты, витамины, 
токсины и др. Протоплазма молодых клеток грибов прозрачная, зрелых – обычно 
зернистая. Вегетативное размножение может осуществляться регенерацией поврежденных 
частей мицелия, почкованием и его фрагментацией. При этом образуются конидии 
(макро- и микроконидии), артроспоры, бластоспоры, хламидоспоры, диктиоспоры. 
Группы грибов, вызывающих микозы 
 Аскомицеты являются возбудителями большинства микозов; образуют гифы с 
перегородками (септами) и концевые (конидиальные) структуры – аски (сумки), 
образующие споры (конидии).  
 Базидиомицеты образуют гифы (базидии) с экзоспорами и сложными соединениями; 
являются возбудителями малассезиозов, криптококкоза, белой пьедры. 
 Зигомицеты – многоклеточные микроорганизмы;  в стадии благоприятствующей  
вегетации образуют гифы без перегородок (возбудители мукороза); в неблагоприятных 
условиях – септируются. 
Биологический цикл грибов состоит из 2-х фаз – половой (репродуктивной) и 
бесполовой (вегетативной). В вегетативной фазе тело гриба (таллом) представлено 
схожими клетками, которые питаются и размножаются автономно. Таллом состоит из 
ветвящихся нитей (гифов)  и образован клетками с общей клеточной стенкой. Сеть 
подобных нитей (мицелий) является органом питания путем абсорбции органических 
веществ, минералов, переработки кератина экскретируемыми экзоферментами, 
последующего  роста и размножения – грибницей. Большинство грибов с таким талломом, 
образующим мицелий, являются плесневыми. 
При другом виде роста, почковании, дочерние клетки (бластоконидии) отделяются 
от материнских – дрожжевой тип роста (дрожжи). 
Грибы, сменяющие тип таллома (дрожжи ⇔ плесневые грибы) относят к 
диморфным. 
Выживают большинство патогенных  грибов с помощью хламидоспор – 
образований, имеющих толстую стенку или содержащих множество клеток. 
Патогенность. Грибы могут поражать кожу, ее придатки (ногти, волосы), 
гиподерму, кости, внутренние органы, ЦНС преимущественно на фоне предраспо-
лагающих факторов, нередко иммунодефицита, вызванного различными соматическими 
болезнями и  другими  инфекциями. 
Группы микозов и источник инфекции 
− Антропонозные микозы – больной человек. 
− Зоонозные (зооантропонозные) – больные животные. 
− Геофильные микозы – почва, растения, водоросли, лишайники. 
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По этиологии и топографии поражений  различают следующие группы 
микозов:   
 Кератомикозы – кератофилами поражается преимущественно роговой слой 
эпидермиса. 
 Дерматофитии – дерматофитами поражается кожа и ее  придатки  – гладкая кожа, 
волосистая часть головы, складки, стопы, кисти рук, ногти. 
 Кандидоз – дрожжеподобными грибами  Candida spp. поражаются слизистые, гладкая 
кожа, складки, ногтевые валики, ногти, иногда весь кожный покров и внутренние органы. 
 Глубокие микозы – вызывают диморфные или плесневые грибы почв (растений) в 
жарких странах, чаще у лиц на фоне иммунодефицита. Поражают кожу, внутренние 
органы, кости, иногда ЦНС. 
 Псевдомикозы – поверхностные или глубокие бактериальные поражения кожи и 
других органов, тканей. Ранее относили к царству грибов. 
 
КЛАССИФИКАЦИЯ ДЕРМАТОФИТИЙ (ДЕРМАТОМИКОЗОВ), МКБ-10 (В 35) 
− Микоз головы (Tinea capitis) и бороды (Tinea barbae). 
− Микоз туловища (Tinea corporis). 
− Микоз паховый (Tinea cruris). 
− Микоз стоп и кистей  (Tinea pedis et manuum). 
− Микоз ногтей   (Tinea unguim, onychomycosis, онихомикоз). 
 
ЛАБОРАТОРНАЯ ДИАГНОСТИКА МИКОЗОВ 
Диагностическому обследованию у пациентов подлежат чешуйки кожи, волосы, 
ногти. При подозрении на глубокие и системные микозы необходима также лабораторная 
диагностика на грибы мокроты, мочи, фекалиев, отделяемого узлов, язв, слизистых 
оболочек, промывных вод, крови, биопсийного материала органов и тканей. 
Патологический материал забирается из очагов поражения у лиц, не подвергавшихся 
системной антимикотической терапии. Если же подобное лечение проводилось, то 
исследование на грибы осуществляют не ранее 7-10 дней после его окончания. Участки 
поражения для удаления топических средств очищаются с помощью 70% этилового 
спирта. Материал предпочтительно забирать из периферической части очагов или толщи 
пораженного ногтя. Для взятия соскоба из очагов на коже используют не острый  
скальпель, на волосистой части головы – эпиляционный пинцет, для исследования на 
грибы пораженных ногтей – маникюрные кусачки, препаровальные иглы, бормашину. 
Частота выявления возбудителей микозов повышается путем применения метода 
герметизации. Для этого обследуемые очаги заклеивают черепицеобразно узким 
лейкопластырем на 2-3 суток. Результаты микроскопического исследования на грибы 
заметно повышаются при заклеивании очагов салфетками, пропитанными питательной 
средой и последующим трехкратным исследованием материала из участков поражения 
каждые 24 часа. Для исследования очагов на гладкой коже у детей применяют заклеивание 
участков поражения скотчем.  
При подозрении на микотическое поражение различной локализации, а также в 
«спорных» случаях диагноз «микоза» необходимо  подтверждать лабораторно.  
Микроскопическое выявление грибов в патологическом материале. Данный 
метод является доступным, достаточно быстрым и недорогим в ежедневной практике. При 
правильном взятии материала и микроскопии 3-4 препаратов из разных очагов 
положительные результаты можно ожидать у 70-80% обследованных. Для выявления 
элементов гриба чаще всего применяют просветление материала (чешуйки, волосы, ногти) 
с помощью 10-30% раствора калия гидроксида (КОН-тест), растворяющего роговые 
массы, клетки эпидермиса, но не споры, мицелий, псевдомицелий. 
С целью экспресс-диагностики (в течение 1-30 мин.) микозов стоп и онихомикозов 
используют другие быстро просветляющие составы (10% раствор дисульфида натрия в 
этаноле, в соотношении 3:1). 
 105 
При наличии лабораторных возможностей применяют также микроскопию 
окрашенных препаратов 1% хлоразолом черным в диметилсульфоксиде, 5% раствором 
метиленового синего (1 часть) в дистиллированной воде (9 частей); 0,3% раствором конго 
красного в 5% растворе лаурилсульфата.  
Препараты также исследуют путем их окраски флюорохромами (буферным 
раствором акридинового оранжевого) в течение 5 мин. и последующей микроскопии с 
помощью люминесцентного микроскопа для выявления микотической инфекции.  
При указанных методах микроскопии обнаруживаются: споры, септированный или 
спорулированный мицелий, расположение нитей, спор внутри (эндотрикс) или снаружи 
волоса (эктотрикс).  
При подозрении на кандидозные поражения и при наличии мокнутия в складках 
применяют методику мазков-отпечатков  и смоченных в 0,9% р-ре NaCl тампонов, 
которые затем прикладывают к предметным стеклам. В препаратах обнаруживают 
дрожжевые почкующиеся клетки овальной, округлой или грушевидной формы в виде 
кучек, гроздьев винограда, тутовых ягод. Одновременно наблюдаются немногочисленные 
тонкие короткие нити мицелия. В ряде случаев овальные или палочковидные споры 
располагаются в ряд и напоминают нити мицелия (псевдомицелий). 
При плесневых микозах выявляются скопления крупных округлых или овальных, 
полигональных или лимоноподобных спор  с двухконтурной оболочкой и бледный, 
извитой, плохо преломляющий свет мицелий, схожий с листьями шафрана. 
Культуральная диагностика микозов. Данный метод позволяет получить рост 
культуры грибов  на питательных средах (преимущественно декстрозный агар Сабуро). 
Материал при онихомикозах желательно  брать из глубины ногтя специальной иглой и с 
помощью специального бора. При этом резко снижается загрязненность материала другой 
флорой и увеличивается количество положительных результатов. Для быстрого и 
качественного получения культур дерматофитов можно использовать  специальную 
селективную среду DTM (Dermatophyte test medium), а для предупреждения загрязнения 
культур дерматофитов бактериальной и плесневой флорой в среду Сабуро добавляют 
антибиотики.  
 При культуральной диагностике рубромикоза через неделю после посева 
появляются пушистые или бархатистые колонии красного трихофитона, далее в течение 
недели среда  окрашивается в пурпурный цвет. При микроскопии этой культуры 
выявляется дихотомически ветвящийся, септированный или спорулированный мицелий. 
Интердигитальный трихофитон растет на питательной среде в течение 2х недель и 
имеет  вид белого пушистого комочка.  
Рост культуры пахового эпидермофитона на питательной среде уже виден к концу 1й  
недели в виде сероватого плотного комочка, а далее гриб растет более медленно. Его 
выросшая колония имеет округлые очертания, бархатисто-мучнистую поверхность с 
углублением в центре и  радиальными бороздами.  
Культуры микроспорумов и трихофитонов, поражающих волосистую часть головы, 
отличаются более длительным ростом на средах (2-3 недели) и рядом культуральных 
особенностей, характерных для конкретных возбудителей этой группы микозов. 
Например, при начальном росте  M. canis и M. audouinii на среде Сабуро они имеют вид 
пуговицы; при наличии M. canis далее образуется неглубокая круговая борозда с умеренно 
выступающим широким кольцом. 
Грибы рода Candida  на среде появляются быстро (на 2-3-й день) в виде 
сметанообразных, мягких, гладких, блестящих округлых или овальных колоний с 
ровными обрезанными краями. Могут вырасти также плотные кожистые колонии белого 
или кремоватого цвета, имеющие морщинистый или радиально исчерченный вид, 
матовую или блестящую поверхность.  
Для культуральной диагностики плесневых грибов производят посевы 
патологического материала  на среду Сабуро с циклогексемидом или без его добавления. 
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Вид плесневого гриба устанавливают после микроскопического исследования выделенной 
культуры. 
Гистологические исследования. Позволяют не только обнаружить гриб в тканях, 
изучить особенности его морфологии, но и оценить реакцию тканей на его внедрение, 
глубину патологического процесса. Для этих целей используют биопсийный, 
операционный и аутопсийный материал, который исследуют в виде замороженных или 
целлоидиновых срезов.  
Для выявления грибов в тканях, применяют окраски по Граму-Вейгерту 
(окрашиваются в темно-синий или фиолетовый цвет), Мак-Манусу (элементы гриба, 
содержащие полисахариды, красятся в красный цвет), Гомори-Грокотту (от темно-
коричневого до черного цвета). 




РАЗНОЦВЕТНЫЙ ЛИШАЙ  
Общая характеристика. Разноцветный (отрубевидный) лишай относится к группе 
поверхностных микозов (кератомикозов), вызываемых дрожжеподобными грибами 
Malassezia spp. Грибы поражают роговой слой эпидермиса и устья волосяных фолликулов; 
воспалительные явления в глубжележащих слоях кожи не характерны. Заболевание 
малоконтагиозно и возникает при наличии у пациента различных предрасполагающих 
факторов.  
Возбудитель: дрожжеподобные грибы рода Malassezia (Malassezia furfur, 
Pityrosporum ovale seu orbiculare) – условно патогенные  липофильные микроорганизмы, 
образующие мицелиарную патогенную форму.  
При размножении Malassezia spp. в кожном сале и действии их фермента 
липоксигеназы происходит образование дикарбоновых кислот, которые ингибируют 
активность тирозиназы меланоцитов, уменьшают количество меланосом, вызывая 
появление участков временной гипопигментации (псевдолейкодермы).  
В тропических странах заболевание  выявляется у половины населения. Malassezia 
spp. часто обнаруживают  при себорейном дерматите. 
Предрасполагающие факторы 
− Недостаточное питание, повышенная потливость, жирная себорея, молодой возраст. 
− Эндокринопатии.  
− Прием оральных контрацептивов. 
− Хронические инфекции. 
− Вегетоневроз. 
− Климат с высокой влажностью и повышенной температурой. 
− Гиповитаминоз, избыточный вес, световое голодание, развивающееся к весеннему 
периоду.  
− Лица, занимающиеся спортом и тяжелым физическим трудом. 
− Иммунодефициты: ВИЧ-инфекция, висцеральный лейшманиоз, органный туберкулез. 
− Длительное системное применение кортикостероидов. 
− Синдром Кушинга. 
Патогенез. Грибы Malassezia spp. паразитируют в роговом слое, однако 
преобладают в его верхней части, активно метаболизируя жиры кожной мантии. Грибы  
располагаются между кератиноцитами и  интрацеллюлярно, нарушая их горизонтальное 
расположение, что проявляется шелушением кожи. Гифы грибов разрушают кератин 
клеточной стенки, вызывая отек клетки, её набухание, потерю органелл и кератина, тем 
самым обеспечивая процесс роста мицелия (кератофилы). 
У лиц, страдающих иммунодефицитами, наблюдается более тяжелое течение 
заболевания, что подтверждает концепцию нарушения клеточного звена иммунитета у 
пациентов с отрубевидным лишаем. 
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Локализация: кожа шеи, плеч, груди, спины, живота, затылочная область (резервуар 
инфекции), иногда паховые области, нижние конечности. 
Клиническая картина. Появление светло-коричневых пятен  на светлой коже, на 
загорелой – беловатых, с  характерным отрубевидным шелушением. Пятна располагаются 
вокруг волосяных фолликулов  (волосы не поражаются), склонны к периферическому 
росту, слиянию. Напоминают розовый лишай, пятнистую форму псориаза, витилиго, 
лихеноидные высыпания. После инсоляции, воздействия УФО и противогрибкового 
лечения в участках поражения остается вторичная лейкодерма, которая постепенно 
исчезает. У населения жарких стран (тропики, субтропики) могут поражаться лицо, 
паховые области, наружные гениталии, конечности. Зуд не характерен. 
У ВИЧ-инфицированных выявляются: инфильтрация и лихенизация кожи в очагах 
поражения, элементы носят характер зудящих нумулярных папул и бляшек, склонных к 
диссеминации по кожному покрову и торпидных к традиционной терапии. 
Диагностические исследования 
Проба Бальзера – участки поражения более активно окрашиваются спиртовым  
раствором иода и другими  красителями. 
Феномен стружки (симптом Бенье) – при поскабливании пятен обнаруживается их 
скрытое шелушение. 
В чешуйках из очагов, обработанных 10% щелочью, при микроскопии выявляются 
элементы грибов. 
В лучах Вуда (люминесцентная лампа) проявляется желтовато-буроватое свечение 
очагов и невидимых ad oculus участков поражения  (обусловлено люминофорами грибов). 
На среде Сабуро на 7-8 день обнаруживается рост беловато-кремовой дрожжевой 
колонии с почкующимися клетками. 
Гистопатология. Гистологических различий между гипопигментированной и 
нормальной кожей не выявляется. В шиповатом слое  в меланоцитах несколько 
уменьшено количество меланосом. В роговом слое и устьях волосяных фолликулов 
обнаруживается короткий мицелий и скопления крупных двухконтурных спор. 
Воспалительная  реакция в дерме, как правило, не определяется.  
Дифференциальный диагноз: лейкодерма II периода сифилиса, розовый лишай 
Жибера, вторичная лейкодерма при различных дерматозах (псориаз, микозы гладкой 
кожи, нумулярная экзема, склероатрофический лихен и др. дерматозы), витилиго, 
пятнистые токсидермии, посттравматическая гипопигментация, гипер (гипо) меланоз Ито, 
гипопигментный и анемеческий невусы, недержание пигмента.  
Лечебные мероприятия. Заключаются в проведении основного курса 
противогрибковой терапии и последующей профилактики заболевания. Используют 
наружные лекарственные средства, обладающие противопаразитарным, отшелуши-
вающим действием, которые применяют последовательно: на область затылка, шеи, 
туловища, верхних конечностей, крупных складок (подмышечные, под молочными 
железами, паховые, межъягодичные), иногда на нижние конечности, включая 
межпальцевые складки стоп. При распространенных и рецидивирующих поражениях 
кожного покрова назначают системные антимикотики. 
Для лечения применяют следующие наружные средства: 
- кремы, содержащие  кетоконазол, тербинафин, миконазол, клотримазол  – 1-2 
раза/сут. в течение 2 недель; 
- 2,5% сульфид селена (лосьон, шампунь), 2% кетоконазол (шампунь) – наносят на 10-
15 мин (затем смывают) в течение 7 дней; 
- 50% пропиленгликоль (водный р-р) – 2 раза/сут. в течение 14 дней; 
- эмульсия «Скабикар» (трехкратная обработка через 24 часа); 
- 5-10% серная мазь, 5% салициловая мазь, 3-5% салицилово-резорциновый спирт (1 
раз в день в течение 3-5 дней). 
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Системные антимикотические препараты назначают при распространенных  
упорных формах, в частности: 
- кетоконазол – 200 мг/сут. внутрь в течение 7-14 дней, или прием 400 мг внутрь 
однократно, который повторяют через 1 неделю; 
- флуконазол – 400 мг внутрь однократно, прием этой дозы повторяют через 1 неделю; 
- итраконазол – 200 мг внутрь 2 раза в первый день,  затем по 200 мг/сут. в течение 5 
дней. 
Профилактика. Устранение потливости, сопутствующих заболеваний. 
Обследование  всех членов семьи пациента или  находящихся с ним в тесном бытовом 
контакте. Необходима дезинфекция одежды, головных уборов, шарфов, нательного и 
постельного белья пациента (для устранения реинфекции). 
Для  профилактики рецидивов заболевания применяют:  
 2% кетоконазол (шампунь), 2,5% сульфид селена (лосьон, шампунь), мыло с 
салициловой кислотой и серой, цинка пиритион (мыло или шампунь), 4-5% салицилово-
резорциновый спирт – 1-2 раза в неделю; 
 50% пропиленгликоль (водный р-р) – 1раз в месяц.  
В весенний период  показано назначение поливитаминных препаратов и общего 
УФО. 
ЭРИТРАЗМА  
Общая характеристика. Эритразма (греч. «красное пятно») – хроническая  
поверхностная бактериальная инфекция, обусловленная Corynebacterium minutissimum 
(сапрофит кожи человека). Ранее относили к кератомикозам. Поражает крупные складки 
(паховые, подмышечные, межъягодичная, под молочными железами и на животе при 
избыточном весе), межпальцевые промежутки на стопах. Характеризуется 
возникновением  эритематозных слабо шелушащихся очагов. Чаще болеют мужчины, 
реже – женщины и очень редко – дети. Пациенты отмечают отсутствие субъективных 
ощущений, но иногда может беспокоить зуд и жжение в очаге поражения. Заболевание 
может длиться от нескольких месяцев до нескольких лет; возможны рецидивы при 
сохраняющихся провоцирующих факторах. 
Факторы риска: 
− повышенная потливость; 
− избыточный вес; 
− изменение химизма пота; 
− сахарный диабет; 
− влажный климат;  
− высокая температура воздуха; 
− длительное пребывание кожи человека  под  водонепроницаемой одеждой или 
повязкой; 
− мацерация кожи. 
Клиническая картина. В крупных складках возникают невоспалительные, вначале 
точечного характера пятна коричневого или кирпично-красного цвета, иногда 
шелушащиеся, затем сливающиеся  в крупные очаги фестончатых очертаний с резкими 




В лучах Вуда выявляется характерное кораллово-красное свечение. 
При микроскопии препарата, обработанного калия гидроксидом  гифы грибов не 
обнаруживаются. 
На агаре (кровяной, со средой 199) – рост кожистых колоний.  
В мазках-соскобах с очагов обнаруживаются грамположительные изогнутые 
коринебактерии. 
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.Патогистология. Разрыхление верхней части рогового слоя, явления неравномерно 
выраженного гранулеза; в верхнем слое дермы – периваскулярная лимфогистиоцитарная 
инфильтрация. 
Дифференциальный диагноз. Дерматофитии; кандидоз складок, интертриго; 
себорейная экзема; псориаз, отрубевидный лишай, мелкоточечный кератолиз. 
Лечение. Пероральный прием эритромицина по 250 мг внутрь 4 раза/сут. в течение 
14 дней. 
На очаги – 2,5% гель бензоилпероксида 1 раз/день 7 сут., 5% эритромициновая мазь 
2 раза/сут. в течение 7 дней, 3% салициловый спирт 1раз/сут. в течение 7 дней, 2% 
спиртовой раствор иода 1 раз/сут. в течение 7 дней.  
Профилактика:  
− рекомендации по уменьшению потливости, избыточного веса; 
− консультация эндокринолога, невропатолога; 
− обработка пораженных складок 3% салициловым спиртом или присыпками с борной 
кислотой 1-2 раза в неделю; 
− соблюдение личной гигиены с применением дезинфицирующего мыла; 
− дезинфекция белья, головных уборов, шарфов, обуви для предотвращения 
реинфекции. 
ТРОПИЧЕСКИЕ  КЕРАТОМИКОЗЫ 
Отрубевидный лишай встречается значительно чаще, чем у жителей умеренного 
климата. В отдельных странах (Венесуэла, Гвиана и др.) поражено до 50% населения. 
Кроме типичных мест локализации поражаются нижние и верхние конечности, лицо. 
Характерны белесоватые, обильно шелушащиеся пятна и последующее развитие на этих 
участках ахромии. 
Черепицеобразный микоз (хронический фигурный дерматомикоз, тропический 
ихтиоз, Токело и др.) распространен в тропических странах с высокой влажностью. 
Возбудитель: Trichophyton concentricum. Заражение происходит при контакте с больным и 
предметами его обихода. Болеют преимущественно взрослые. Обычно поражаются 
туловище, разгибательные поверхности конечностей, ягодицы и другие участки тела за 
исключением лица, ладоней, подошв, крупных складок, ногтей, волос.  
Клиника: на теле обнаруживаются множественные светло-коричневые (коричневые) 
или белесоватые пятна с эксцентрическим ростом, шелушащиеся, затем 
обесцвечивающиеся в центре, с венчиком нависающих чешуек (колец шелушения), 
напоминающих чешую рыбы или черепичную крышу. Характерен зуд различной  
интенсивности; возможны импетигинизация, экзематизация, временные лимфангиты и 
лимфадениты. Микоз протекает упорно, годами. 
Диагностика: типичная клиническая картина, обнаружение в чешуйках ветвящегося 
мицелия со спорами; при посеве вырастают колонии, напоминающие Trichophyton 
faviforme. 
Лечение: системные и местные антимикотики, кератолитические жидкости и мази. 
Для предотвращения рецидивов необходимы мероприятия по борьбе с повышенной 
потливостью, а также соблюдение личной гигиены.  
Шимбери по клиническим проявлениям напоминает черепицеобразный микоз, 
однако с преимущественной локализацией кожного процесса в области лица, шеи, на 
верхних конечностях, реже – на туловище и нижних конечностях. Предполагаемый 
возбудитель: Еndodermophyton Roquettei Fonseca. Болеют обычно взрослые, не 
соблюдающие гигиену тела, с повышенной потливостью и сопутствующими 
инфекционно-паразитарными заболеваниями. 
Клиническая картина. На указанных участках появляются мелкие не 
воспалительные, серовато-буроватые, слегка шелушащиеся пятна, которые быстро 
увеличиваются по периферии и принимают вид овальных или округлых пятен с легкой 
гипопигментацией в центре, без образования концентрических кокард, свойственных 
 110 
черепицеобразному микозу. Возможны поражения ногтевых пластинок (тусклые, 
деформированные, легко обламываются). 
Для постановки диагноза необходимо культуральное доказательство роста колоний, 
напоминающих возбудителя фавуса. 
Лечение: см. «черепицеобразный микоз». 
Черный лишай – поверхностное грибковое поражение кожи, характеризующееся 
появлением обычно на ладонях и подошвах стоп не шелушащихся пятен темно-
коричневого или черного цвета, не вызывающих субъективных ощущений. Заболевание 
контагиозно. Возбудитель: плесневый гриб Exophiala werneckii. Предрасполагающие 
факторы: тропический климат. Инкубационный период длится от нескольких недель до 
нескольких лет. Поражается кожа ладоней и боковых поверхностей пальцев кистей, а 
также подошвы стоп. 
Клиническая картина. В излюбленных участках появляются мелкие буроватые или 
черные пятна, постепенно увеличивающиеся по периферии и сливающиеся в более 
крупные  очаги, имеющие четкие полициклические очертания. Шелушение кожи в 
области пятен обычно обнаруживается при исследовании с помощью лупы. 
Диагностика. Клиническая картина, микроскопическое и культуральное 
исследования. 
Дифференциальный диагноз. Меланома, пигментные невусы,  лентиго. 
Лечение. Местные антимикотики. 
Профилактика. Диспансерное наблюдение. 
Тропический белый лишай  характеризуется появлением преимущественно на 
конечностях симметричных полиморфных высыпаний, после регресса которых остаются 
участки достаточно стойкой депигментации неправильных или причудливых очертаний. 
Предполагаемый возбудитель Trichophyton albicans Nieuwenhuis.  
 Предрасполагающие факторы: несоблюдение гигиены тела, повышенная 
потливость, мацерация кожи, повышенная влажность климата. Чаще заболевает население 
Юго-Восточной Азии. 
 Клиническая картина: на ладонях, подошвах стоп, голенях, реже на предплечьях 
появляются зудящие эритематозно-папулезные высыпания быстро превращающиеся в 
пузырьки с серозно-гнойным содержимым. Большая часть пустулезных элементов 
вскрывается, образуя эрозии с беловатым периферическим бордюром отслаивающегося 
эпидермиса. Элементы в таком виде могут существовать длительно (месяцы, годы). 
Процесс медленного регресса высыпаний сопровождается появлением мелких участков 
депигментации, которые сливаются и образуют очаги полициклических очертаний, 
имеющих пестрый вид на фоне темной кожи. Явления ксероза, гиперкератоза приводят к 
появлению на подошвах стоп длительно не заживающих трещин. Возможно поражение 
ногтевых пластинок. 
Лечение: системные антимикотики; антибиотикотерапия при выраженной 
пустулизации; местно – аппликации красителей. 
Прогноз благоприятный; очаги ахромии носят стойкий характер. 
 Тропический желтый лишай – поверхностный микоз, поражающий преиму-
щественно кожу лица, шеи в виде пятнистых желтовато-коричневых зудящих элементов. 
Возбудитель Ноrmodendron Fontoynonti. Встречается часто в Индокитае, на Цейлоне, в 
Бразилии, на Кубе, реже – на Африканском континенте. Болеют взрослые и дети, 
проживающие в стесненных жилищных условиях. Контагиозен для детей. 
Клиническая картина: на лице, шее, иногда на груди появляются мелкие зудящие 
оранжево-желтого цвета пятна, которые сливаются в более крупные пятнистые элементы 
полициклических очертаний. Вокруг крупных пятен могут возникать дочерние элементы, 
которые, сливаясь с основными элементами, образуют более крупные очаги правильных 
очертаний в виде дисков. В результате эволюции пятнистых элементов остаются участки 
депигментации с желтовато-оранжевым оттенком. 
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Лечение и профилактика: см. «черепицеобразный микоз». 
Прогноз: благоприятный. 
Пьедра (трихоспория узловатая) – грибковое заболевание, характеризующееся 
появлением на поверхности волоса мелких очень плотных узелков. Возбудитель: 
плесневый гриб Piedraia hortai (черная пьедра), Trichosporum giganteum, Trichosporum 
cerebriforme и др. (белая пьедра). 
Предрасполагающие факторы: тропический климат, несоблюдение гигиены волос, 
их загрязнение мучной и сахарной пылью, смазывание волос растительным маслом, мытье 
головы с кисломолочными продуктами, ношение тесных головных уборов, повязок, 
сдавливающих волосы, заколок, брошей и т. п. 
Пути передачи. Заболевание возникает при указанных условиях. 
Течение. Без лечения  может длиться месяцы и годы. 
Излюбленная локализация: преимущественно кожа волосистой части головы. 
Клиническая картина. На волосах в области волосистой части головы, реже бороды 
и усов образуются множественные (по 30-50 и более) мелкие (до 0,1-0,2 мм) каменистой 
твердости узелки веретенообразной, овальной или неправильной формы, муфтообразно 
(3-5мм) окружающие волос и плотно прикрепленные к его поверхности. Узелки лучше 
просматриваются при  осмотре под лупой. Цвет узелков светло-коричневый, красновато-
коричневый или черный. Субъективные ощущения обычно отсутствуют.  
Диагностика. Локализация и характерная плотность узелков. При микроскопии 
обнаруживаются элементы гриба в виде нитей мицелия и мозаично расположенные 
споры. На среде Сабуро рост колоний, напоминающих культуру Achorion (Trichophyton) 
schonleinii. 
Дифференциальный диагноз проводится с ложной пьедрой кокковой природы и 
гнидами головных вшей. Ложная пьедра вызывается бактериями, для дифференциальной 
диагностики необходимо культурное исследование. Яйца головных вшей (гниды) имеют 
серовато-белый цвет и плотно приклеиваются к волосам. Заболевание сопровождается 
сильным зудом, появлением расчесов, осложняется  вульгарным импетиго,  
фолликулитами, иногда фурункулами. 
Лечение: бритье  волос, местные антимикотики в виде растворов, кремов, мазей, 
аэрозолей, шампуней. 
Профилактика: консультации дерматолога, косметолога по правильному уходу за 
волосами.  
Подкрыльцовый трихомикоз относят к псевдомикозам. Бактериальное поражение 
кутикулы волос подкрыльцовой области и лобка с образованием на них узелков, без 
признаков кожных изменений. Возбудитель: Nocardia (Corynebacterium) tenuis Castellani, 
часто сочетается с пигментообразующими кокками. 
Предрасполагающие факторы: повышенная потливость, нарушение правил 
гигиены. 
Пути передачи:  от больного человека, через загрязненное им белье и предметы 
обихода. 
Течение. Без лечебных мероприятий протекает хронически. 
Излюбленная локализация: кутикула волоса подкрыльцовой области и лобка. 
Клиническая картина. На поверхности волос обнаруживаются узелки желтого, 
иногда красного или черного цвета, мягкой консистенции. Узелки сливаются и окутывают 
волос в виде чехла; на ощупь – слизистые (представлены кокковыми бациллярными 
микроорганизмами). Постепенно волосы становятся хрупкими, обламываются, 
склеиваются между собой, окрашивая пот и белье больного. 
Гистопатология. Эпидермис и дерма без изменений. 
Диагностика. Пьедра, трихорексис, монилетрикс, лобковые и платяные вши. 
Лечение: бритье волос, обработка участков поражения 0,1% раствором сулемы, 2% 
раствором формалина в 700 спирте, 2% салициловым спиртом, 1% настойкой йода. 
 112 
Профилактика: соблюдение правил личной гигиены, борьба с повышенной 
потливостью. 
ДЕРМАТОФИТИИ   
 
Общая характеристика. Дерматофитии вызывают патогенные  нитчатые грибы, 
которые, попадая на кожу человека и при наличии предрасполагающих факторов, 
поражают эпидермис, придатки кожи (волосы, ногти), вызывают воспалительную 
реакцию  дермы, создают косметические проблемы (плешины на волосистой части 
головы, очаги на гладкой коже, области бороды, усов, изменения ногтей), 
сопровождаются упорным зудом крупных складок, стоп. Нередко осложняются 
пиодермией, экземой, рожистым воспалением (эпидермофития, рубромикоз), 
распространенными аллергическими сыпями, ухудшают течение атопических 
заболеваний, имитируют  неинфекционные дерматозы. Некоторые дерматофитии 
высококонтагиозны (микроспория, трихофития); микозами и онихомикозами стоп 
поражена значительная часть населения. 
Пути передачи: 
− от человека к человеку (антропофильные микозы); 
− от больных животных к человеку (зоофильные микозы); 
− из почвы человеку (геофильные микозы). 
Факторы риска: нарушения трофики нижних конечностей, потертости, потливость 
стоп и складок, нервные и эндокринные дисфункции, нарушения иммунитета и обменных 
процессов, несоблюдение гигиены тела. 
Патогенез. Дерматофиты обладают кератинолитической (синтезируют кератиназы) 
и протеиназной активностью, разрушают кератин, белки, коллаген и др. волокна 
(питательный материал для их размножения). Дерматомицеты с высокой 
кератинолитической активностью, кроме гладкой кожи, поражают волосистую часть 
головы. Их инвазивные свойства обеспечивает размножающийся  мицелий (гифы), 
проникающий между клетками верхних слоев эпидермиса. 
Разновидности дерматофитий, их возбудитель и источник заражения представлены в 
таблице 10. 
Таблица 10  
Клинические формы дерматофитий, возбудитель, источник заражения 
Разновидности дерматофитий Возбудитель Источник 
заражения 
Эпидермофития паховая Epidermophyton floccosum человек 
Эпидермофития стоп Trichophyton mentagrophytes человек 
Руброфития Trichophyton rubrum человек 
Трихофития (антропонозная) Trichophyton tonsurans человек 
Трихофития (зоонозная) Trichophyton mentagrophytes телята,  мышевидные     
грызуны 
Микроспория (антропонозная) Microsporum ferrugineum, audouini человек 
Микроспория  (зоонозная) Microsporum canis котята, кошки, собаки 
Фавус Trichophyton schoenleinii человек 
 
Профилактика микозов 
• Микозы стоп – дезинфекция бань, душевых, обуви, предметов общего пользования 
(мочалки, клеенки,  термометры и др.), соблюдение личной гигиены. 
• Трихофитии – осмотр контактов, ветеринарный надзор. 
• Микроспории – осмотр контактов (заболевание весьма контагиозно). Отлов бродячих 
собак и кошек. 





Общая характеристика. Вызывается красным трихофитоном (Trichophyton 
rubrum), который является наиболее частой причиной микозов стоп, гладкой  кожи 
(туловище, конечности, лицо, шея, иногда волосистая часть головы), ногтей стоп и кистей; 
поражает также пушковые волосы. Рубромикоз протекает хронически с обострениями, 
может принимать генерализованный характер и напоминать проявления различных 
дерматозов. T. rubrum основной возбудитель онихомикозов – до 90% пациентов в США, 
России; до 80% в Европе. 
Факторы риска 
 Повышенная потливость или сухость кожи стоп.  
 Недостаточная гигиена стоп, их травматизация, особенно ногтевых пластинок.  
 Эндокринопатии, иммунодефициты, обменные и сосудистые  нарушения. 
 Применение кортикостероидов, цитостатиков, антибиотиков. 
Патогенез. На фоне факторов риска возникает снижение защитных специфических 
и неспецифических механизмов макроорганизма (ненасыщенный трансферрин, система 
комплемента, фагоцитоз нейтрофилами, лейкоцитарные факторы адгезии и др.), что 
способствует хроническому течению кожных поражений, вызываемых T. rubrum,  
вовлечению в патологический процесс ногтевых пластинок стоп,  реже – кистей. 
Клинические разновидности руброфитий: 
− руброфития стоп и кистей; 
− руброфития гладкой кожи и складок; 
− руброфития ногтей. 
 
РУБРОФИТИЯ СТОП И КИСТЕЙ (Tinea pedis et manuum) 
Сквамозно-гиперкератотическая форма – на подошвенных и ладонных 
поверхностях выявляется муковидное шелушение, особенно в кожных бороздах, 
диффузная застойная гиперемия, сухость кожи, омозолелости, болезненные трещины. 
Беспокоит зуд. 
Интертригинозная форма – на стопах обнаруживаются межпальцевые трещинки, 
застойная гиперемия, небольшая инфильтрация, узелки, пузырьки. Беспокоит 
выраженный зуд межпальцевых складок. 
         Дисгидротическая форма – сопровождается  образованием пузырьков, эрозий, 
мокнутием на подошвенных поверхностях стоп и в межпальцевых складках. Возможно 
образование везикул на пальцах ладоней и ладонях кистей (микиды, КОН-тест (-)). 
Пациентов беспокоит зуд, болезненность в участках поражения. 
 
РУБРОФИТИЯ ГЛАДКОЙ КОЖИ (Tinea corporis) и СКЛАДОК (Tinea cruris) 
Локализация: голени, ягодицы, промежность, туловище, лицо, шея, крупные складки. 
Пациентов беспокоит зуд в очагах поражения. 
Эритематозно-сквамозная форма – крупные фестончатые пятна бурой окраски с 
периферическим красновато-синюшным валиком из мелких пузырьков и корочек, 
выражено шелушение. 
         Фолликулярно-узелковая форма – на ягодицах и голенях поражение напоминает 
узловатую или индуративную эритему, папуло-некротический туберкулез, на лице – 
имитирует дискоидную красную волчанку. 
 Инфильтративно-нагноительная форма – выявляются элементы гнойно-воспали-
тельного характера; на гладкой коже вовлекаются пушковые волосы. 
Волосистая часть головы поражается редко, очаги имеют вид гнойно-
опухолевидных образований (керион Цельса). 
 
РУБРОФИТИЯ НОГТЕЙ  (ОНИХОМИКОЗ – Tinea unguium) 
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  Дистально-латеральная форма – поражение ногтя  с его свободного края.  
Наблюдается онихолизис,  потеря прозрачности, изменение цвета ногтевых пластинок; 
край ногтя неровный, крошится, утолщается или истончается. 
 Поверхностная белая форма – поражается дорсальная поверхность ногтевой 
пластинки; проявляется белыми пятнами и полосками  в толще ногтя. 
 Проксимальная форма  – воспаляется проксимальный валик, затем  матрикс  и ложе 
ногтя, далее развивается его дистрофия, идущая от основания ногтевой пластинки с  
поперечными бороздами. 
 Тотальная дистрофическая форма – возникает обычно из дистальной формы,  реже 
проксимальной. Пластинки утолщены в результате подногтевого гиперкератоза, реже 
истончены, желтовато-серые, неровные, теряется их естественный цвет и блеск. 
Локализация онихомикоза: стопы, кисти рук (обычно одна, рабочая). Возможна 
болезненность дистальных фаланг пальцев.  
Лабораторная диагностика 
• Микроскопическая – обнаружение в материале из очагов поражения ветвящегося 
короткого мицелия  (КОН - тест).  
• Бактериологическая – выделение культуры гриба Trichophyton rubrum с характерными 
микроконидиями в виде гроздьев бананов. 
Осложнения: рожистое воспаление, лимфангиты, паховый лимфаденит, аллергиды 
(микиды), экзематизация. Генерализованный рубромикоз. 
Гистопатология (стопы, кисти, складки, гладкая кожа). Явления акантоза в 
эпидермисе, гиперкератоз, умеренная периваскулярная инфильтрация дермы 
лимфоидными клетками, фибробластами, гистиоцитами. 
Дифференциальный диагноз: эпидермофития, трихофитии, кандидоз, псориаз, 
красная волчанка, сикоз (лицо), папуло-нодулярные дерматозы, генерализованный  
рубромикоз, роговая экзема, кератодермии, медикаментозный дерматит, токсидермии.  
Онихомикозы – плесневый (черный или серый цвет ногтей), кандидозный (паронихии 
на кистях рук, начальные изменения ногтя с его основания). 
Лечение поражений, вызванных T. rubrum 
При обширных поражениях гладкой кожи, торпидном течении микоза складок, стоп, 
кистей: перорально  итраконазол (100-200 мг/сут.) или  тербинафин (250 мг/сут.) – 2-3 
недели. 
При онихомикозах – системные антимикотики (итраконазол 200 мг/сут., или 
тербинафин 250 мг/сут.) назначают при поражении на 2/3 уже 2-3-х ногтей на стопах – 3-4 
месяца., на кистях – ежедневный прием в течение 1,5-2-х месяцев; сочетают с 
механической подчисткой пораженных ногтей, применением  кератолитических мазей, 
пластырей, кремов, антимикотических мазей (миконазол, травоген, пимафуцин, ламизил  
и др.), лаков (батрафен, лоцерил), растворов (клотримазол, тербинафин, экзодерил и др.). 
При онихомикозах, вызванных T. rubrum, показаны также иммунотропные, 
биостимулирующие, пирогенные препараты; сосудорасширяющие средства, аутогемо-
терапия, витамины А, Е. 
Профилактика: дезинфекция предметов общего и личного  пользования. После 
полноценного курса лечения микоза (онихомикоза)  ежемесячная  дезинфекция  обуви;  
обязательна последующая обработка стоп, кистей, складок, ногтей местными 
антимикотиками в соответствии с рекомендациями дерматолога. 
 
ЭПИДЕРМОФИТИЯ 
Общая характеристика. Вызывается грибами Epidermophyton, поражающими 
крупные складки, стопы, ногти стоп. Эпидемиологическую цепочку и инкубационный 
период часто установить достаточно сложно. 
Факторы риска 
 Непосредственный контакт с больным и предметами его обихода. 
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 Недостаточные дезинфекционные мероприятия при посещении общих бань, душевых, 
бассейнов. 
 Гипергидроз стоп, плоскостопие, плохой уход за ногтями, тесная и резиновая обувь. 
 Опрелости, микротравмы, потертости. 
 Нарушения тонуса и заболевания сосудов нижних конечностей. 
 Дисфункция нервной, эндокринной, иммунной систем. 
 Повышенное потоотделение. 
 Нарушения углеводного обмена. 
 Повышенная температура и влажность внешней среды, в т.ч. на производстве. 
Клинические разновидности эпидермофитий: 
− эпидермофития паховая; 
− эпидермофития стоп; 
− эпидермофития ногтей. 
 
ЭПИДЕРМОФИТИЯ ПАХОВАЯ (Tinea cruris) 
Возбудитель – Epidermophyton floccosum. Возникают островоспалительные 
ограниченные пятна, округлой формы со сплошным периферическим валиком, 
пузырьками, мелкими пустулами, эрозиями, корочками, чешуйками. Беспокоит 
выраженный зуд. 
Локализация: кожа паховых складок, межъягодичная область, под молочными 
железами, подкрыльцовые ямки. 
Осложнения: экзематизация, импетигинизация. 
Дифференциальный диагноз: руброфития, кандидоз складок и опрелость; эритразма, 
пиодермия, псориаз. 
Лечение 
Антигистаминные, гипосенсибилизирующие средства, примочки с 0,25% нитратом 
серебра или 1% раствором резорцина в течение 1-3 дней, затем 1% раствор йода, 3-5% 
серно-дегтярная или серно-салициловая мазь, официнальные топические антимикотики в 
течение 2-х недель. 
ЭПИДЕРМОФИТИЯ СТОП (Tinea pedis) 
 Возбудитель –Trichophyton mentagrophytes (interdigitale). T. mentagrophites – второй 
по частоте возбудитель дерматофитий стоп (10-20% пациентов). Иногда дерматофиитии 
стоп и кистей вызывает E.floccosum.  
Cтертая форма – обычно поражаются III, IV межпальцевые складки стоп, 
проявляется  шелушением и зудом в этих участках.  
Осложнения: появление интертригинозной и дисгидротической форм микоза стоп, 
грибковое поражение I и V ногтей стоп.  
Лечение. 2% спиртовой раствор иода, нитрофунгин, ундецин, микосептин, миконазол 
и др. топические антимикотики. 
Интертригинозная форма – в межпальцевых складках стоп выявляется мацерация, 
трещины, отслоение рогового слоя, интенсивный зуд. 
Лечение: 2% спиртовой раствор иода, нитрофунгин, ундецин, микоспор, 
клотримазол, ламизил крем  и другие топические антимикотики.  
При бактериальных осложнениях (рожистое воспаление, лимфангит, паховый 
лимфаденит):  системные антибиотики в течение 5-7 дней; при экзематизации – 
гипосенсибилизирующая терапия. 
 Дисгидротическая форма – поражаются свод стопы, подошвенные поверхности 
стоп. Образуются  пузырьки («саговые зерна») и пузыри с плотной покрышкой, эрозии. 
Беспокоит зуд, больше при ходьбе.  
Лечение. Гипосенсибилизирующая терапия, примочки с 2% раствором борной 
кислоты 1-3 дня, затем кератолитические мази, фунгицидные средства. 
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При хронических упорных формах (без поражения ногтей) – назначают курс 
пероральных противогрибковых антибиотиков (итраконазол или тербинафин) по 200 и 250 
мг/сут., соответственно   в течение 2-х недель на фоне наружной антимикотической 
терапии.  
ЭПИДЕРМОФИТИЯ НОГТЕЙ (онихомикоз)  
Обычно поражаются ногти Ι и V пальцев стоп. Чаще возникает белая поверхностная, 
реже – тотально-дистрофическая, дистально-латеральная формы; редко – проксимальная. 
Дифференциальный диагноз: кандидоз, псориаз, дистрофии и травмы ногтей, их 
плесневые и псевдомонадные поражения. 
Лечение онихомикозов, вызванных T. mentagrophytes 
При выраженных изменениях (поражено более 2/3 ногтевой пластинки) 2-3 ногтей 
стоп показано лечение системными антимикотиками: тербинафин или итраконазол per os 
в течение 3-4-х месяцев (250; 200 мг/сут., соответственно). Проводят механическую 
подчистку пораженных ногтей. 
Одновременно применяют наружные антимикотики: мази  батрафен, травоген, 
пимафуцин и др.; лаки  батрафен, лоцерил и др., растворы с антимикотиками. 
Осложнения эпидермофитии стоп: эпидермофитиды (микиды), рожистое 
воспаление, лимфангит, лимфаденит, вторичная пиодермия, микотическая экзема. 
Лабораторная диагностика эпидермофитий. При микроскопии чешуек, покрышек 
пузырей, соскобов ногтей, обработанных 10-20% раствором калия гидроксида, выявляют 
септированный или артроспоровый мицелий. Проводят культуральную диагностику 
(посев взятого материала на среду Сабуро) для установления роста колоний T. 
mentagrophytes. 
Гистопатология. Сквамозная форма: акантоз, гиперкератоз. Дисгидротическая 
форма: выраженный акантоз, гиперкератоз, очаговый паракератоз, межклеточный отек в 
мальпигиевом слое, пузырьки, экзоцитоз,  в дерме – отек, околососудистая инфильтрация 
лимфоцитами, гистиоцитами, нейтрофилами, фибробластами. 
Профилактика эпидермофитий. Дезинфекция бань, душевых, предметов общего 
пользования (мочалки, клеенки,  термометры и др.), соблюдение личной гигиены,  
ношение только собственной удобной обуви (туфли, ботинки, домашние тапочки и т.п.). 
 
МИКРОСПОРИЯ 
Общая характеристика. Наиболее распространенное грибковое заболевание у 
детей,  обусловленное грибами Microsporum. Протекает с поражением волосистой части 
головы (Tinea capitis) и гладкой кожи (Tinea corporis); поражение ногтей (онихомикоз) 
встречается редко. Микроспория волосистой части головы в детских коллективах может 
принимать характер эпидемических вспышек. Инкубационный период длится 4-6 недель. 
Заражение детей  происходит в основном от кошек и собак грибом Microsporum canis при 
прямом контакте и через предметы, содержащие элементы этого гриба. Зоонозная форма 
микроспории у детей выявляется наиболее часто.  
Антропонозная форма микроспории (возб.: ржавый микроспорум – Microsporum 
ferrugineum), составляет 3-4% случаев; иногда высевается Microsporum audouinii. 
Этиологическая роль геофильного микроспорума (M. gypseum) невелика. 
Факторы риска: 
− гиповитаминозы, микроэлементозы; 
− снижение иммунной и неспецифической резистентности организма; 
− микротравмы, нервно-стрессовые напряжения; 
− инфекции (хронический тонзиллит,  частые ОРВИ, ОРЗ); 
− недостаточность сало- и потоотделения у детей (защитной мантии). 
Клинические разновидности микроспории: 
−   микроспория волосистой части головы зоонозная; 
−   микроспория волосистой части головы антропонозная; 
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−   микроспория гладкой кожи. 
 
МИКРОСПОРИЯ ВОЛОСИСТОЙ ЧАСТИ ГОЛОВЫ (ЗООНОЗНАЯ) 
Обнаруживаются резко ограниченные округлые эритематозно-сквамозные очаги, в 
которых волосы обломаны на высоте 4-8 мм и покрыты чехлами из спор. Известен как 
«стригущий лишай». У некоторых детей в очагах могут возникать инфильтративные и 
нагноительные явления (инфильтративная и нагноительная микроспория) по типу 
кериона («медовых сот»), болезненного опухолевидного образования, из расплавленных 
фолликулов которого  при нажатии (как из решета) выделяется гной. 
 
МИКРОСПОРИЯ ВОЛОСИСТОЙ ЧАСТИ ГОЛОВЫ (АНТРОПОНОЗНАЯ) 
Характерны шелушащиеся, слегка эритематозные очаги без резких границ. Волосы 
обломаны на разной высоте. В очагах заметны явления фолликулярного кератоза. 
  
МИКРОСПОРИЯ ГЛАДКОЙ КОЖИ (ЗООНОЗНАЯ, АНТРОПОНОЗНАЯ) 
На лице, шее, конечностях, туловище  выявляют единичные, иногда множественные, 
нумулярного характера кольцевидные эритематозно-сквамозные очаги с пузырьками и 
корочками по периферии, схожие с нумулярной экземой, псориазом. Болеют дети и 
взрослые. 
Диагностика 
     Лабораторная: при микроскопии материала из очагов (КОН-тест) выявляются 
споры в виде мозаики снаружи волоса, т.е.  поражение волоса по типу Microsporum 
ectothrix; в чешуйках  кожи  обнаруживается мицелий. Культуральное исследование на 
среде Сабуро позволяет получить колонии микроспорума и идентифицировать  его 
разновидность (рост колоний до 30 дней). 
     Люминесцентная: зеленоватое свечение пораженных волос в лучах Вуда (волосы 
перед исследованием должны быть вымыты). 
Гистопатология. В очагах на волосистой части головы – лейкоцитарная 
инфильтрация волосяных фолликулов; на гладкой коже – явления  акантоза, спонгиоза. 
Возможный исход у детей – без лечения протекает длительно, однако в период 
полового созревания в связи с изменением гормонального фона и началом активной 
работы сальных желез наступает аутосанация (микоцидное действие их секрета);  рост 
волос восстанавливается. При нагноительной микроспории волосистой части головы в 
очаге наступает рубцовая алопеция. 
Лечение. Противогрибковые антибиотики назначают внутрь больным  детям с 
поражением волосистой части головы: 1) гризеофульвин по 22-25  мг/кг массы тела с 
чайной ложкой растительного масла в три приема, ежедневно, до первого отрицательного 
анализа на грибы, затем через день – 2 недели; или 2) итраконазол по 3-5мг/кг/сут. или 
тербинафин по 3-6 мг/кг/сут. до 30-45 дней с аналогичными контрольными 
исследованиями. При  множественных очагах на коже детям до 40 кг системные 
антимикотики назначают  в тех же дозах в течение 2-х недель; детям более 40 кг и 
взрослым – итраконазол по 100-200 мг/сут., тербинафин –125 -250 мг/сут.; поливитамины 
с микроэлементами. 
На очаги применяют фунгицидные средства; бритье волосистой части  головы  в 
области очагов проводят 2 раза в 7-10 дней. 
Положительные результаты лечения оценивают на основании 3х последних 
отрицательных анализов на грибы с 5-ти дневными перерывами и отсутствия зеленоватого 
свечения волос под лампой Вуда. 
Профилактика: 
• изоляция и лечение больных; 
• санация очагов хронической инфекции и  профилактическая дегельминтизация; 
• плановые осмотры в детских коллективах; 
• при выявлении микроспории в детском коллективе – карантин на 6 недель; 
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• проведение дезинфекции в местах проживания, детских садах, школах, где 
выявлена микроспория; 
• общественная и личная гигиена; 
• санитарно-просветительная работа. 
 
ТРИХОФИТИЯ 
Общая характеристика. Вызываются различными видами грибов Trichophyton, 
которые поражают волосистую часть головы, гладкую кожу (поверхностная трихофития), 
ногти (при хронической трихофитии взрослых). Встречается преимущественно у детей в 
виде поверхностной формы и у лиц, ухаживающих за животными (инфильтративно-
нагноительная форма). 
Факторы риска 
− наличие очагов инфекции; 
− тесный контакт с болеющими трихофитией людьми или крупным рогатым скотом; 
− травмы рогового слоя; 
− повышенная температура тела и влажность окружающей среды; 
− эндокринопатии; 
− снижение иммунной  и общей реактивности организма. 
Клинические формы: 
− поверхностная трихофития; 
− хроническая трихофития взрослых; 
− инфильтративно-нагноительная трихофития. 
 
ПОВЕРХНОСТНАЯ ТРИХОФИТИЯ 
Возбудители: Trichophyton tonsurans et violaceum. При микроскопии в волосах из 
очагов обнаруживаются внутри волоса (endothrix) цепочки спор грибов.  Источник 
заражения: инфицированные этими грибами дети и взрослые женщины,  предметы их 
обихода. 
При поражении волосистой части головы – у детей выявляются мелкие округлые 
очаги шелушения, в которых волосы обломаны на высоте  1-2 мм. Удаленные пинцетом  
волосы имеют вид крючков, запятых. 
На гладкой коже –  участки поражения имеют вид кольцевидных эритематозно-
сквамозных очагов с пузырьками и корками по периферии; в их области возможен 
небольшой зуд. 
Течение поверхностной трихофитии у детей. Без своевременного проведения 
антимикотической терапии самоизлечение наступает только в период полового 
созревания в результате аутосанации (усиление бактерицидных свойств кожи).  Рост волос 
восстанавливается (без явлений рубцовой алопеции) после лечебных мероприятий. 
 
ХРОНИЧЕСКАЯ ТРИХОФИТИЯ ВЗРОСЛЫХ  (черноточечная) 
Возбудитель:Trichophyton tonsurans (endothrix). Источник заражения: человек, 
инфицированные указанными грибами предметы. 
На волосистой части головы – обнаруживаются черные точки, чешуйки, 
атрофические рубчики, а на гладкой коже – эритематозно-сквамозные пятна. 
При поражении ногтей –  на кистях и стопах ногтевые пластины принимают серо-
белый цвет, становятся ломкими,  выражен подногтевой гиперкератоз. 
Течение длительное, возможно развитие глубоких форм заболевания с 
лимфаденитами. Женщины, больные черноточечной трихофитией волосистой части 
головы, часто являются источником поверхностной трихофитии у детей. 
Дифференциальный диагноз. Микроспория, руброфития, фавус, себорейная экзема, 
псориаз, эпидермофития, розовый лишай 
 
ИНФИЛЬТРАТИВНО-НАГНОИТЕЛЬНАЯ ТРИХОФИТИЯ (ИНТ) 
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Возбудители: Trichophyton mentagrophytes et verrucosum. При микроскопии 
выявляются  цепочки спор снаружи волос из очага (ectothrix) на волосистой части головы. 
Источник заражения: крупный рогатый скот, мышевидные грызуны, редко – больной 
ИНТ человек. 
Для поражения волосистой части головы характерно возникновение 
опухолевидного, болезненного, инфильтративного, гнойного образования, которое может 
трансформироваться в керион Цельса. При легком надавливании на этот очаг из 
пораженных волосяных фолликулов каплями выделяется густой гной (симптом «медовых 
сот»). Процесс заканчивается рубцеванием. 
В области бороды, усов (паразитарный сикоз) развивается  гнойно-воспалительный  
инфильтрат, разрешающийся рубцеванием без антимикотического лечения. 
На гладкой коже  возникает фурункулоподобный нагнаивающийся инфильтрат, а 
далее – рубец. 
Поражения бороды, усов, гладкой кожи  сопровождаются болью. 
Течение. Наблюдается частичная гибель пораженных волосяных фолликулов с 
рубцеванием. Самоизлечение наступает через 2-3 месяца с образованием рубца. 
Дифференциальный диагноз. Вульгарный сикоз и рубромикоз лица, фурункул, 
рожистое воспаление, эризипелоид,  глубокие микозы. 
Гистопатология. Поверхностные формы – спонгиоз, явления гиперкератоза, 
микроабсцессы в эпидермисе с элементами гриба, реже в дерме. Инфильтративно-
нагноительная форма – внутрифолликулярные абсцессы и перифолликулиты из 
нейтрофилов и эозинофильных гранулоцитов; встречаются гигантские клетки; 
выполнение абсцессов грануляционной тканью с эпителиоидными гигантскими клетками. 
Выявляются грибы в эпидермисе и гранулемах. 
 
ЛЕЧЕНИЕ 
Трихофития: поверхностная, хроническая, инфильтративно-нагноительная  
волосистой части  головы у детей: гризеофульвин, итраконазол, тербинафин per os (см. 
лечение микроспории). 
Бритье волос, наружные фунгицидные и кератолитические средства.  
При онихомикозе – системные антимикотики (см. руброфития ногтей). 
При инфильтративно-нагноительной трихофитии гладкой кожи: на очаг(и) – 
ихтиоловая мазь, линимент по Вишневскому, 3-5% иод, фунгицидные средства. При 
явлениях интоксикации антибактериальная химиотерапия 5 -7 дней. 
Профилактика 
Поверхностная и  хроническая трихофития: 
− изоляция и лечение больных; 
− в детских коллективах карантин на 6 недель с дезинфекционными мероприятиями. 
Инфильтративно-нагноительная трихофития: 
− ветеринарный надзор; 
− лечение заболевших; 
− санитарно-просветительная работа среди населения; 
− трихофитийная вакцинация животных. 
 
ФАВУС 
Общая характеристика. Торпидно протекающий микоз волосистой части головы, 
гладкой кожи, ногтей, иногда внутренних органов. Кожные проявления на волосистой 
части головы сопровождаются образованием охряных корок и развитием в этих участках 
рубцовой алопеции и атрофии. Возбудитель – антропофильный трихофит Trichophyton 
schoenleinii. Источник заражения – больной человек, его одежда, головные уборы. 
Инкубационный период – 2-3 недели.  Заболевание малоконтагиозно, характерны 
семейно-бытовые очаги. Чаще болеют женщины. В жарких странах фавус часто носит 
распространенный характер; заболеваемость высокая, на уровне трихофитии, но не 
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микроспории, которая отличается доброкачественным течением. В Белоруссии в 
последние 40-45 лет заболевание практически не встречается. 




− хронические заболевания; 
− интоксикации; 
− низкий социально-бытовой уровень жизни. 
Клинические формы фавуса: 
− волосистой части головы;  
− гладкой кожи, ногтей; 
− внутренних органов. 
 
ТИПИЧНАЯ (СКУТУЛЯРНАЯ) ФОРМА ФАВУСА 
 На волосистой части головы и гладкой коже появляются эритематозно-сквамозные 
пятна, которые превращаются в инфильтрат с желтой пустулой в центре, 
увеличивающийся по периферии, с приподнятыми краями, имеющий вид перевернутого 
блюдца («щитка-скутулы»). Сливаясь, скутулы образуют грязно-серые, охряно-
зеленоватые корки. Характерен исходящий от них мышиный («амбарный») запах. Волосы 
тускнеют, истончаются, напоминают пучки пакли («париковый вид»), не обламываются и 
выпадают с образованием рубцовой атрофии и атрофии фолликулярного аппарата. 
Развивается стойкая алопеция волосистой части головы с сохранением краевой зоны 
волос. 
 
АТИПИЧНЫЕ ФОРМЫ ФАВУСА 
• Сквамозная – точечные скутулы с псориазиформными или мелкими чешуйками, 
образующие слоистые грязно-желтоватые корки, пронизанные тусклыми волосами.  
• Импетигинозная – встречается у детей и сопровождается пиококковыми элементами 
по типу импетиго. 
• Инфильтративно-нагноительная – напоминает керион при зоонозной трихофитии 
(необходима культуральное подтверждение роста фавозной культуры). 
• Алопециевидная – встречается редко. Напоминает клинику гнездной плешивости. 
• Гранулематозная – фавозные узлы образуются в коже и внутренних органах. 
• Ногти поражаются преимущественно на кистях рук. Выявляются явления 
подногтевого гиперкератоза, онихолизиса, разрушение пластинок. В толще ногтя 
обнаруживается желтоватое пятно (скутула), приобретающее грязноватый цвет. 
Лабораторная диагностика. При микроскопии в корне волоса выявляются 
артроспоры, септированный мицелий, пузырьки воздуха. 
Культуральное исследование –  получение роста культуры гриба T. schoenleinii на 
среде Сабуро. Через 4 недели колонии приобретают вид куполообразных колоний с 
кратеровидным углублением, диаметром до 1,2 см, выступающие над уровнем 
питательной среды. Поверхность культуры неровная, сильно мятая, светло-коричневая.  
Гистопатология. В устьях волосяных фолликулов под скутулой – утолщение 
рогового слоя, гипертрофия мальпигиевого слоя, отек и спонгиоз эпидермиса, 
микроабсцессы; в дерме – инфильтрация полиморфными лейкоцитами, плазматическими 
клетками и фибробластами. Далее фолликулы разрушаются, эпидермис истончается, 
коллагеновая и эластическая ткани расплавляются и замещаются соединительной тканью 
(рубцевание). 
Дифференциальный диагноз 
При поражении волосистой части головы: трихофития, микроспория. Эритематоз, 
псевдопелада Брока, Tinea amiantacea (асбестовидный лишай), офиазис. 
При поражении гладкой кожи: псориаз, экзема, импетиго, другие дерматофитии. 
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При поражении ногтей: исключают хроническую трихофитию, рубромикоз, 
кандидоз, плесневую и псевдомонадную инфекции. 
Осложнения. У лиц со сниженной реактивностью (авитаминоз, болезнь Иценко-
Кушинга, туберкулезная интоксикация) возникают поражения легких, ЖКТ, мозгового 
вещества и оболочек головного мозга, опорно-двигательного аппарата; иногда возможно 
развитие фавидов (аллергидов) в виде лихеноидных, папулезных, пустулезных и 
эритематозных высыпаний по типу лишая Жибера. 
Лечение поражений волосистой части головы и гладкой кожи. Гризеофульвин, 
итраконазол, тербинафин внутрь 1,5-2 месяца и более (см. лечение микроспории). 
Поливитамины. Иммуностимулирующая терапия. 
В упорных случаях на очаги в области волосистой части головы – Букки-терапия.  
Проводят  эпиляцию волос в очагах, бритье волос, удаление корок, скутул 2-3 % 
салициловой мазью; применяют кремы, мази, лосьоны, содержащие антимикотики и 
кератолитические средства (сера; деготь – у взрослых). 
Профилактика. Контроль за очагами фавозной инфекции ежемесячно (первый 
квартал), затем ежегодно в течение 5 лет. При отсутствии заболевших в очаге за этот 
период реконвалесценты снимаются с учета. Необходима текущая и заключительная 
дезинфекция в очаге. 
 
КАНДИДОЗ (Монилиаз) 
Общая характеристика. Многообразная клинически полиморфная группа 
заболеваний, которые вызываются дрожжеподобными грибами рода  Candida. Чаще 
болеют дети и пожилые.  Грибы рода  Candida  представители  аутофлоры ротоглотки, 
ЖКТ, влагалища (до 30% женщин),  но не сапрофиты кожи. 
Факторы риска 
 Контакт с больным кандидозом; работа, связанная с переувлажнением кожи, 
пребыванием в условиях повышенной влажности и температуры окружающей среды; 
контакт человека с гниющими овощами, фруктами, ягодами,  при производстве  
антибиотиков, кондитерских изделий.  
 Хронические инфекции (пневмония, туберкулез и др.), неоплазмы.  
 Обменные нарушения, ожирение. Гиповитаминозы. Вегетодистонии.  
 Применение антибиотиков, кортикостероидов, цитостатиков, лучевой терапии.  
 Эндокринопатии (сахарный диабет и др.).  
 Иммунодефицитные состояния. СПИД.  
 Состояние после трансплантации костного мозга, парентеральное питание больных.  
 Возможно заражение новорожденных от больных генитальным кандидозом матерей 
(стоматит, поражение складок, гладкой кожи). 
Патогенез. На фоне эндогенных нарушений и неблагоприятных экзогенных 
факторов сапрофитные дрожжеподобные грибы приобретают патогенные свойства за счет 
интенсивного размножения бластоспор, почкующихся клеток и псевдомицелия. Клетки 
гриба инвазируют эпителий кожи человека, его разрушают, стимулируя продукцию 
различных антител. Образуют альдегиды – токсические продукты своего обмена. Их 
общетоксическое действие наиболее выражено при кандидозе толстого кишечника и др. 
системных поражениях этими грибами.  
Важное значение в возникновении хронических форм кандидоза, особенно 
генерализованных и висцеральных, играет недостаточность иммунной защиты: Т-
клеточный дефицит, отсутствие или резкое снижение антикандидозного IgA, нарушение 
способности  нейтрофилов и макрофагов фагоцитировать и разрушать дрожжеподобные 
грибы. Система иммунитета наиболее подвержена этим изменениям на фоне эндокринных 
дисфункций (гипотиреоз, сахарный диабет, гипопаратиреоз).   
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В большинстве случаев кандидоз представляет собой аутоинфекционный процесс. В 
части случаев заражение происходит от больных лиц при генитальных контактах, а  
новорожденных − во время родов от больной матери. 
Кандидамикиды. В ряде случаев при кандидозе в результате выраженной 
дрожжевой сенсибилизации появляются аллергические высыпания. У пациентов 
возникают эритематозно-сквамозные отечные пятна, микровезикулы, возможны 
уртикарии и пузыри. Такие состояния часто развиваются на фоне приема антибиотиков и 
иммунодепрессивной терапии. 
Принципы лабораторной диагностики кандидозов. Проводят микроскопию 
материала из очагов, обработанного 10-20% КОН, где выявляется псевдомицелий, 
почкующиеся клетки  грибов Candida. 
При посеве устанавливают вид грибов Candida и количество их колониеобразующих 
единиц (не менее 104), что подтверждает их этиологическую роль и дает возможность 
определить чувствительность к системным антимикотикам (флуконазолу, кетоконазолу, 
итраконазолу, тербинафину, амфотерицину В).  
Для подтверждения системных и глубоких кандидозов используется газожидкостная 
хроматография, позволяющая выявить в патологическом материале специфические 
компоненты стенки грибов Candida spp. (Д-маннозу и арабинитол), а также полимеразная 
цепная реакция (ПЦР). 
 При диссеминированном кандидозе метод латекс-агглюцинации с кровью пациента 
позволяет выявить маннановые полисахариды (антигены) клеточной стенки и 
идентифицировать  вид грибов Candida.  
Заключение иммунолога (количество лимфоцитов – CD3, их CD4+, CD8+ 
субпопуляции, естественных киллеров, нейтрофилов, оценка фагоцитоза), эндокринолога. 
Проводят: обследование на ВИЧ, парентеральные гепатиты; ФГДС, УЗИ ОБП, 
щитовидной железы; ОАК, ОАМ (содержание сахара). 
 
КАНДИДОЗ КОЖИ 
 Межпальцевая дрожжевая эрозия  кистей, стоп. В основании межпальцевых складок 
выявляются: мацерация рогового слоя,  эрозии темно-красного цвета с набухшим 
белесоватым эпидермисом по периферии;  беспокоят зуд, болезненность в этих участках. 
Дифференциальный диагноз: контактный и аллергический дерматиты, экзема, 
рубромикоз, чесотка, стрептококковое интертриго. 
 Кандидоз крупных складок. Поражаются складки  (подмышечные, паховые, под 
молочными железами, межъягодичные). Характерны: мацерация рогового слоя, эрозии 
вишнево-красного цвета, бордюр белесоватого эпидермиса по периферии очага; беспокоят 
жжение, зуд, боль в участках поражения. 
Дифференциальный диагноз: эпидермофития, рубромикоз, эритразма, опрелость, 
дерматит, псориаз, нейродермит, красный плоский лишай, стрептодермия. 
 Онихии, паронихии пальцев  кистей, стоп. Определяются: инфильтрация,  отек, 
гиперемия ногтевых валиков, при надавливании на валик выделяется капля гноя 
(паронихия); наблюдается изменение цвета ногтей (до черного); ногтевая пластинка 
изменяется с её проксимальной части; эпонихий отсутствует, развивается ломкость 
ногтевых пластинок, их дистрофия и онихолиз. 
Дифференциальный диагноз: пиококковые поражения, псориаз, экзема, 
онихомикозы, вызванные дерматофитами, плесневыми грибами, другие дистрофии 
ногтей. 
 Кандидоз гладкой кожи:  
- повязочный  – развивается под окклюзионными повязками, гипсом, на спине у лежачих 
больных; симптомы:  зуд, эритема, мокнутие; 
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- пеленочный дерматит – поражаются промежность, перианальная и паховые области, 
прилегающие участки кожи; выражено беспокойство ребенка при отправлениях, 
пеленании, смене подгузника; 
 Кандидозный фолликулит – в части случаев появление милиарных папул в устьях 
волосяных фолликулов связано с кандидозной инфекцией. Для подтверждения диагноза 
проводят биопсию элементов с их микроскопией и культуральным исследованием на 
монилиаз. 
Дифференциальный диагноз: неинфекционные дерматиты,  пеленочный контактный 
дерматит, стрептостафилодермии;   фолликулиты другой этиологии. 
 Хронический генерализованный (гранулематозный)  кандидоз  
Развивается на фоне гипо-, паратиреоза, эндокринопатии, недостаточности 
надпочечников, длительной иммунодепрессивной терапии. 
Поражается вначале полость рта, затем волосистая часть головы, туловище, кисти, 
стопы, дистальные фаланги пальцев. 
Округлые неправильных очертаний, гиперемированные и инфильтрированные 
шелушащиеся пятна превращаются в вегетирующие бляшки, покрытые корками, 
оставляющие рубцовую атрофию, а на волосистой части головы – стойкую алопецию.  
Нередко сопровождается поражениями дыхательной системы, ЖКТ. 
Дифференциальный диагноз: рубромикоз гладкой кожи, вегетирующая пузырчатка,  
красная волчанка. 
Гистопатология кандидозов 
• При поверхностных формах – межклеточный отек эпидермиса, экзоцитоз с выявлением 
возбудителя в роговом слое, в дерме – воспалительный инфильтрат. 
• При гранулематозной форме – гранулемы с гигантскими клетками, микроабсцессами из 
нейтрофилов. 
Лабораторная диагностика. При микроскопии в патологическом материале из очагов 
поражения выявляются почкующиеся дрожжевые клетки (скопления и ветвящиеся нити 
псевдомицелия).  
Культуральное исследование позволяет установить вид дрожжеподобных грибов, 
дать количественную оценку выросших колоний и исключить бактериальную инфекцию. 
Осложнения. Кандидамикиды (признак выраженной дрожжевой сенсибилизации): 
распространенные эритематозно-сквамозные отечные пятна, микровезикулы, возможны 
уртикарии и пузыри. 
Лечение кандидоза кожи приведено на странице 127. 
 
КАНДИДОЗ СЛИЗИСТЫХ 
Общая характеристика. Поражение слизистых ротоглотки, дыхательных путей, 
пищевода, влагалища, вызываемое дрожжеподобными грибами рода Candida (чаще C. 
albicans). Глубина и тяжесть поражения связана с  выраженностью иммунодефицита. 
Кандидозный стоматит выявляется у половины ВИЧ-инфицированных и частое явление у 
детей  грудного возраста; Candida spp. – причина вульвовагинитов у 1/3 женщин. 
Факторы риска. Беременность, применение экстрогенсодержащих и  химических 
контрацептивов, ВМС;  прямое инфицирование, в том числе, от полового партнера; 
оперативные вмешательства, ИППП, прием системных антибиотиков, кортикостероидов, 
метронидазола; химиотерапия; сахарный диабет; несформировавшийся иммунитет у 
грудных детей.  
ВИЧ-инфекция, кахексия.  Парентеральное питание, трансплантация органов, 
костного мозга. 
Патогенез  кандидоза  сложен и недостаточно  изучен. Важная роль отводится со-
стоянию макроорганизма, его восприимчивости к дрожжеподобным грибам и способности 
мобилизовать защитно-адаптационные механизмы. Дрожжеподобная инфекция чаще по-
ражает лиц с ослабленной иммунной системой в результате общих заболеваний, на фоне 
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антибактериальной и иммуносупрессивной терапии, хронических инфекций (туберкулез, 
ВИЧ-инфекция и др.), гормональных дисфункций, снижающих естественные защитные 
силы организма.   
На фоне эндогенных нарушений и неблагоприятных экзогенных факторов 
сапрофитные дрожжеподобные грибы приобретают патогенные свойства за счет 
интенсивного размножения бластоспор, почкующихся клеток и псевдомицелия. Клетки 
гриба инвазируют эпителий человека, его разрушают, стимулируя продукцию различных 
антител.  
Важное значение в возникновении хронических форм кандидоза, особенно 
генерализованных и висцеральных, играет недостаточность иммунной защиты. В 
частности, Т-клеточный дефицит, отсутствие или резкое снижение антикандидозных IgA, 
нарушение способности  нейтрофилов и макрофагов фагоцитировать и разрушать 
дрожжеподобные грибы. Система иммунитета наиболее подвержена этим изменениям на 
фоне эндокринных дисфункций (гипотиреоз, сахарный диабет, гипопаратиреоз).   
У основной части пациентов кандидоз носит аутоинфекционный характер, иногда 
заражение происходит от больных лиц при генитальных контактах, а  новорожденных − 
во время родов от больной кандидозом матери.  
 
КАНДИДОЗ РОТОГЛОТКИ (стоматит, глоссит, фарингит) 
 
КАНДИДОЗНЫЙ ХЕЙЛИТ И  ЗАЕДА 
Характерна инфильтрированная эритема губ с белым налетом и болезненными 
трещинами в углах  рта. 
 
МОЛОЧНИЦА (SOOR, КАНДИДОЗНЫЙ СТОМАТИТ) 
Различают несколько клинических форм кандидозного стоматита. 
Псевдомембранозный кандидоз – белые множественные творожистые легко 
снимаемые бляшки на языке, слизистой щек, мягкого и твердого неба, миндалинах.    
Атрофический кандидоз – гладкие красные очаги  атрофии на слизистой рта. 
Кандидозная лейкоплакия –  белые, трудно удаляемые бляшки на слизистой рта.                                  
Субъективные ощущения часто отсутствуют.  
Дифференциальный диагноз: герпетический (афтозный) стоматит, волосатая 
лейкоплакия, красный плоский лишай, глистная инвазия (заеда). 
Лечение. Нистатин, клотримазол в виде пастилок, карамелей, суспензий, аэрозолей, 
кремов. В упорных случаях – системно флуконазол (см. стр.  127). 
 
ЭЗОФАГИТ, ТРАХЕИТ, ДРУГИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ (при тяжелом иммунодефиците) 
При выраженной  нейтропении грибы  Candida поражают подслизистый слой  
трахеи, бронхов, пищевода, проникают в сосуды, заносятся во внутренние органы и кожу. 
Возможны фунгемия и сепсис, поражение ЦНС, сердца. Кандидозная инфекция может 
поражать  желудочно-кишечный тракт, органы мочевыделения. 
Развитие висцеральных форм кандидоза возможно не только при нейтропении, но и в 
результате гемотрансфузий через системы, инфицированные другими видами грибов 
Candida и при загрязнении ими игл и шприцев у инъекционных наркоманов. 
Дифференциальный диагноз: исключить поражения пищевода, трахеи, бронхов, 





 На головке полового члена и внутреннем листке крайней плоти выявляются 
пустулы, эрозии, пятнисто-папулезные высыпания, диффузная эритема, белые бляшки; 
возможен отек, язвы и трещины на крайней плоти (обычно у больных сахарным 
диабетом), выделения из полости крайней плоти. Беспокоят боли и жжение в участках 
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поражения. Нередко подобные явления сопровождаются клиникой кандидозного 
уретрита, воспалительного фимоза, парафимоза и индурацией крайней плоти. 
Дифференциальный диагноз: сифилитический баланит, баланопостит, эритроплазия 
Кейра, неспецифический баланопостит, гонококковые, хламидийные и трихомонадные 
поражения головки полового члена, осложненный генитальный герпес, эрозивный 
красный плоский лишай, псориаз, травматические повреждения. 
Анаэробный  баланопостит: неприятный запах, отек prepucium, эрозии, паховый 
лимфаденит. 
 Аэробный  баланопостит: эритематозные пятна, отек крайней плоти. 
 Кольцевидный баланит (при урогенитальном хламидиозе) – сливающиеся серо-
белые пятна на головке, в области венечной борозды. 
 Склероатрофический лихен: белый цвет уплотненной крайней плоти с истончением 
верхних слоев морщинистой кожи; на головке – белые бляшки, везикулы, эрозии, 
возможен  индуративный фимоз.  
Следует исключить витилиго, баланит Зуна, эритроплазию Кейра, герпес, эрозивные 
папулы II периода сифилиса. 
 
КАНДИДОЗ УРОГЕНИТАЛЬНЫЙ У ЖЕНЩИН 
           Факторы риска. Беременность, применение эстрогенсодержащих и химических 
контрацептивов, инфицирование от полового партнера, оперативное вмешательство на 
половой сфере, ИППП; прием системных антибиотиков, кортикостероидов, 
метронидазола; химиотерапия; сахарный диабет. 
Клиническая картина. До 45% женщин переносят кандидозный вагинит, 
вульвовагинит несколько раз в жизни, а у части из них (5%) заболевание принимает 
рецидивирующий характер (более 4-х раз в год).  Поражение влагалища часто сочетается с 
поражением вульвы. Кандидозный вагинит передается половым путем. Вагинит, 
вульвовагинит обычно начинаются  за неделю до менструации. Пациенток  беспокоит зуд 
вульвы, жжение и боль, особенно при мочеиспускании, творожистые выделения из 
влагалища, боль во время полового акта. Влагалище, преддверие, вульва гиперемированы 
с наличием белесоватых бляшек, мелких пустул по периферии очагов поражения.  
Течение генитального кандидоза 
• Редкие эпизоды.  
• Рецидивирующий (более 4-х раз в год). 
От частоты рецидивов  заболевания зависит тактика лечебных мероприятий (см. стр. 
127). 
Дифференциальный диагноз: трихомонадный вагинит, бактериальный вагиноз, 
красный плоский лишай, склероатрофический лихен, паховый микоз, псориаз паховых 
складок.  
ПРОФИЛАКТИКА КАНДИДОЗА  
 При длительном лечении антибиотиками, цитостатиками, кортикостероидами и 
другими методами иммуносупрессивной терапии необходимо прибегать к назначению 
системных антимикотиков (нистатин, флуконазол, кетоконазол, итраконазол, тербинафин) 
и пробиотиков, эубиотиков для восстановления кишечного биоценоза. 
 Проводить лечение половых партнеров при генитальном кандидозе.   
 Обратить внимание на выявление и лечение соматических  и эндокрино-
логических заболеваний. 
 Рекомендовать пациентам проводить постоянный уход за полостью рта и 
протезами. 
 Санировать беременных в дородовом периоде и проводить профилактику 
кандидозного стоматита у новорожденных нанесением на слизистую рта суспензии 
нистатина. 
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 Категориям лиц с повышенным риском возникновения кандидоза кистей 
рекомендовать применение защитных средств (резиновые перчатки, гидрофобные кремы 
и др.). 
 При упорных случаях кандидоза различной локализации проводить обследование 
на ВИЧ-инфекцию. 
 Соблюдать правила дезинфекции белья и посуды. 
 Наладить соответствующую автоматизацию и механизацию некоторых 
производств (плодоовощных, антибиотиков, выращивание съедобных грибов и др.). 
 
ОСОБЕННОСТИ ТЕРАПИИ ПРИ РАЗЛИЧНЫХ КЛИНИЧЕСКИХ ФОРМАХ   КАНДИДОЗА 
 
Терапия различных форм кандидоза должна быть: 1) этиотропной, 2) направленной 
на устранение провоцирующих факторов, 3) сопутствующей патологии, по возможности 
на отмену (снижение дозы)  гормональных, цитостатических препаратов и антибиотиков. 
Назначается диета с исключением сладостей, ограничением углеводов, богатая белками, 
витаминами (В2, В6, С,  РР). При легком течении кандидоза проводится только наружная 
терапия. При распространенных, тяжелых хронических формах кандидоза и 
неэффективном топическом лечении показана системная антикандидозная терапия  с 
включением иммунных и витаминных препаратов. 
 
Кандидозный  стоматит, глоссит, фарингит 
Нистатин: 
- пастилки (200 000 ЕД), по 1 пастилке 4 раза в сут. (для рассасывания), или 
- суспензия (100 000 ЕД/мл), по 1-2 чайных ложки 4 раза в сутки, держать во рту в 
течение 5 мин, затем проглотить. 
Клотримазол: пастилки (10 мг), по 1 пастилке 5 раз в сутки (для рассасывания). 
Ламизил (тербинафин): взрослым –  внутрь 0,25г в день в течение 4х недель. Назначают 
при упорных формах кандидозной инфекции.  
        Обработка слизистой 4-5 раз в день раствором натрия гидрокарбоната, 10% 
раствором натрия бората в глицерине. 
Кандидозный эзофагит, трахеит, бронхит 
Флуконазол: взрослым – 0,2 г внутрь в первые сутки, далее 0,1 г в сутки до улучшения (3-
4 дня), далее 0,1 г 1 раз в неделю. 
Кандидозный вагинит, вульвовагинит (единичные эпизоды) 
Бутоконазол: 2% крем, по 5 г во влагалище перед сном в течение 3 сут., или 
Клотримазол: 
- 1% крем, по 5 г во влагалище перед сном в течение 7-14 сут., или 
- влагалищные таблетки (100 мг), по 1 таблетке в течение 7 сут., или 
- влагалищные таблетки (100 мг), по 2 таблетке в течение 3 сут., или 
- влагалищные таблетки (500 мг), 1 таблетка однократно 
Миконазол: 
- 2% крем, по 5 г во влагалище перед сном в течение 7 сут., или 
- влагалищные свечи (200 мг), по 1 свече в течение 3 сут., или 
- влагалищные свечи (100 мг), по 1 свече в течение 7 сут. 
Тиоконазол: 6,5% мазь, по 5 г во влагалище перед сном однократно 
Терконазол: 
- 0,4% крем, по 5 г во влагалище перед сном в течение 7 сут., или  
- 0,8% крем, по 5 г во влагалище перед сном в течение 3 сут., или 
влагалищные свечи (80 мг), по 1 свече в течение 3 сут. 
Залаин: 1 вагинальная таблетка однократно. 
Рецидивирующий кандидозный вульвовагинит 
Флуконазол: 150 мг внутрь однократно, или 
Итраконазол: 100 мг внутрь 2 раза в сут. 
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Клотримазол: влагалищные таблетки (по 500 мг). 
Указанное лечение проводят 1 раз в неделю в течение 6 месяцев. 
Кандизоз слизистых у ВИЧ-инфицированных 
Флуконазол: 200 мг внутрь однократно, затем по 100 мг внутрь 1 раз в сутки в течение 2-
3 нед. При неэффективности дозу повышают до 400-800 мг/сут. Применяют также в/в 
введение препарата. 
Препараты резерва:  
Кетоконазол – 200 мг внутрь 1 раз в сутки в течение 1-2 нед. 
Итраконазол – 100 мг внутрь 2 раза в сутки в течение 2 нед. При неэффективности дозу 
увеличивают. 
Кандидоз, устойчивый к флуконазолу 
Итраконазол – 100 мг внутрь 2 раза в сутки в течение 2 нед. 
В тяжелых случаях применяют амфотерицин В (см. ниже лечение хронического 
генерализованного гранулематозного кандидоза). 
 
КАНДИДОЗ КОЖИ 
Кандидозный хейлит (заеда). Наружные средства, содержащие нистатин, леворин, 
клотримазол, тербинафин и другие антимикотики; разведенные жидкость Кастеллани и 
фукорцин. 
Межпальцевая эрозия. 20% бура в глицерине; жидкость Кастеллани, фукорцин, 
тимоловый и резорциновый спирт; нистатиновая, левориновая, риодоксоловая  мази; 
пимафуцин, пимафукорт, тридерм, лоринден С;  кремы ламизил, канестен, низорал. 
Кандидоз крупных складок. Системные препараты. Дифлюкан (флуконазол) 
капсулы: взрослым –  0,05-0,1 г 1 раз в сут. в течение 7-14 дней. 
Мази, кремы с нистатином; леворин; ламизил; растворы (жидкости): экзодерил, 
хинофунгин, нитрофунгин, клотримазол,  Кастеллани, фукорцин. 
Для профилактики применяют регулярно обработку складок бензоилпероксидом 
(мыло, раствор), присыпки с миконазолом и  хинофунгином. 
 Баланопостит, баланит. Жидкость Кастеллани, кремы с нистатином, 
производными имидазола (бифоназол, миконазол, изоконазол, кетоконазол, тиоконазол и 
др.)  наносят 2 раза в сут. 
Пеленочный дерматит. Цинковое масло, разбавленная жидкость Кастеллани, 
кремы с нистатином и производными имидазола наносят на очаги 2 раза в сут. При 
рецидивах внутрь назначают нистатин. 
Кадидозный фолликулит. Противокандидозные средства для наружного 
применения. 
 «Повязочный» кандидоз. См. лечение пеленочного дерматита. 
 Паронихия. Онихия. Кремы с нистатином, леворином, флуконазолом, 
кетоконазолом – 2 раза в сутки; жидкость Кастеллани, фукорцин. При  их 
неэффективности: флуконазол 200 мг/сут. внутрь 1 раз в нед, или итраконазол 200 
мг/сут. внутрь  1 раз в неделю (препараты принимают до исчезновения признаков 
паронихии). 
Хронический генерализованный гранулематозный кандидоз 
 Амфотерицин В: взрослым – 0,6 мг/кг в сутки в/в в течение 7 дней, далее 0,8 мг/кг 
в/в через день до выраженного улучшения. Вводят в 400 мл 5% глюкозы капельно 1 раз в 
сутки в течение 4-6 часов. 
Амфоглюкамин: взрослым – внутрь 200000 ЕД 2 раза в сут., увеличить дозу до 
500000 ЕД 2 раза в сут. при недостаточном эффекте; детям – 2 раза в сут. (после еды) в 
возрасте до 2 лет – 50000 ЕД; от 2 до 6 лет 100000 ЕД; от 6 до 9 лет – 150000 ЕД. Курс 
лечения 3-4 недели. 
Микогептин: взрослым – внутрь 0,25 г (250000 ЕД) 2 раза в сут. 10-14 дней. 
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Нистатин: взрослым – внутрь 500000 ЕД 3-4 раза в сут. или 250000 ЕД 6-8 раз в сут.; 
детям до 1 года – 100000-125000 ЕД; от 1 до 3 лет – по 250000 ЕД 3-4 раза в сут.; старше 
13 лет – от 100000 до 500000 ЕД в сутки в 4 приема в течение 10-14 дней.  
Леворин:  взрослым – внутрь 500000 ЕД 2-4 раза в сут.; детям – 250000 ЕД в виде 
суспензии; к содержимому флакона (2 млн или 4 млн ЕД) добавить прокипяченную, 
охлажденную воду до метки на флаконе. Одна чайная ложка (5 мл) содержит 100000 ЕД. 
 
КАНДИДАМИКИДЫ 
Применяют наружные противокандидозные средства, содержащие кортикостероиды; 
проводят гипосенсибилизирующую терапию. 
 
ВОЗМОЖНЫЕ ПРИЧИНЫ НЕЭФФЕКТИВНОСТИ ПРОТИВОКАНДИДОЗНЫХ СРЕДСТВ  
Несоблюдение предписаний врача, выраженный иммунодефицит, взаимодействие 




Общая характеристика. Группа заболеваний, в которую включают поражения 
кожи, слизистых оболочек, внутренних органов, иногда ЦНС, костно-мышечной  и других 
систем, которые вызывают грибы из различных систематических групп. Возбудители 
кокцидиоидоза и гистоплазмоза являются патогенными и весьма опасными для человека. 
Аспергиллез, мукороз, пенициллиоз, споротрихоз  вызываются условно патогенными 
грибами и развиваются у лиц со сниженной иммунобиологической реактивностью. 
Глубокие микозы встречаются преимущественно в регионах с тропическим и 
субтропическим климатом. В зонах с умеренным климатом некоторые глубокие микозы 
(споротрихоз, хромомикоз) наблюдаются спорадически, а некоторые не регистрируются 
(кокцидиоидоз, гистоплазмоз). Споротрихоз, криптококкоз, гистоплазмоз, кокцидиоидоз 
тяжело протекают у больных в клинической стадии СПИДа. 
 
КЛАССИФИКАЦИЯ ГЛУБОКИХ МИКОЗОВ (адаптирована для учебного процесса) 
Особо опасные глубокие микозы 
Кокцидиоидоз 
Гистоплазмоз 
Бластомикозы (вызываются дрожжевыми грибами) 
Криптококкоз (европейский бластомикоз)  
Бластомикоз южноамериканский        
Бластомикоз келоидный 
Бластомикоз североамериканский       
Хромомикоз (черный бластомикоз) 
Плесневые глубокие микозы  
Аспергиллез                
Пенициллиоз                   
Мукороз                           
Глубокие микозы, вызываемые грибами других  систематических групп 
Споротрихоз        
Кладоспориоз 
Цефалоспориоз    
Риноспоридиоз 
Мицетома           
Глубокие псевдомикозы   
Актиномикоз  
Нокардиоз 
ОСОБО ОПАСНЫЕ ГЛУБОКИЕ МИКОЗЫ 
КОКЦИДИОИДОЗ 
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Эндемический системный микоз, протекающий с первичным поражением легких и 
заканчивающийся в большинстве случаев аутосанацией. У части лиц инфекция 
распространяется гематогенным путем в кожу, кости, суставы, мозговые оболочки, 
селезенку, печень, почки, надпочечники, сердце, где возникают множественные очаги 
хронического гранулематозного воспаления.  
Возбудитель:  Coccidioides immitis, диморфный гриб, обитает в почве в виде 
артроконидий. Поражает человека и животных. Требуются особые меры 
предосторожности при работе с инфицированным материалом. 
Сохраненный клеточный иммунитет – основа защиты организма от этой инфекции. 
Предрасполагающие факторы и пути передачи. Лица цветной расы; беременность, 
иммуносупрессивная терапия, ВИЧ-инфекция. Передается воздушно-пылевым путем. При 
вдыхании  пыли, содержащей артроконидии гриба, развивается первичная легочная 
инфекция.  
В тканях, мокроте, СМЖ макроорганизма обнаруживаются сферулы – толстостенные 
тельца, содержащие множество эндоспор. Созревание сферул сопровождается их 
высвобождением. Эндемичные регионы: Юго-Запад США, север Мексики, страны 
Центральной и Южной Америки. 
Через поврежденную кожу возбудитель проникает в организм редко. 
Течение. У 60% пациентов заражение C. immitis протекает бессимптомно и 
ограничивается легкими, заканчивается аутосанацией и рубцеванием очага гранулемы. 
Диссеминированный кокцидиоидоз обычно возникает при нарушениях иммунитета, 
преимущественно у ВИЧ-инфицированных. Наиболее опасно в прогностическом плане 
поражение мозговых оболочек. 
Локализация кожных проявлений: промежность, крестцово-копчиковая область, 
ягодицы, задняя и передняя поверхность шеи, верхняя треть грудной клетки, лицо, 
подкрыльцовые ямки. 
Клиническая картина 
При развитии острого легочного кокцидиоидоза, который протекает в виде 
гриппоподобного синдрома, бронхита, пневмонии, имитирует активный туберкулез, могут 
наблюдаться: распространенная эритема, кореподобная сыпь, крапивница, узловатая 
эритема, полиморфная экссудативная эритема. 
Диссеминированный кокцидиоидоз возникает в результате реактивации 
первоначального очага на фоне иммуносупрессии. Диссеминация инфекции в кожу 
сопровождается образованием папул, пустул, бляшек, узлов, абсцессов, флегмон, 
множественных свищей, язв, бородавчатых разрастаний, гранулем, рубцов. Поражение 
костной системы проявляется остеомиелитами, артритами, натечными абсцессами; 
нервной системы – менингитом, который развивается  у трети больных. 
Первичное поражение кожи C. immitis наблюдается весьма редко и проявляется 
узлами и изъязвлениями, лимфангитом и регионарным лимфаденитом. 
Диагностика. При микроскопии мокроты или гноя обнаруживают сферулы 
возбудителя. Посев проводят на среду Сабуро; используют гной или биопсийный 
материал. 
Диагноз устанавливается при обнаружении сферул в мокроте или гное, 
идентификации колоний Coccidioides immitis при посеве (неравномерный рост белых 
пушистых плесневых колоний) и результатов исследования биопсии кожи. 
Патоморфология. Гранулематозное воспаление. В тканях находят сферулы – круп-
ные круглые спорангии гриба, заполненные спорами. 
Лечение 
 При  тяжелых формах – в/в амфотерицин В – 0,6-1,5 мг/кг/сут. (2-3 г на курс); 
флуконазол (итраконазол) 400 мг/сут. 6-12 месяцев и более. 
 При относительно легком течении –  флуконазол, кетоконазол, итраконазол, 
вориконазол (системный прием)  в течение 2-6 месяцев. 
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Больным СПИД  назначают ежедневный прием флуконазола или итраконазола. 
Профилактика. Для выявления инфицированности C. immitis населения  
эндемичных регионов с диагностическими и прогностическими целями проводят кожную 
пробу с кокцидиоидином  и оценивают ее выраженность. Назначается прием системных 
антимикотиков в эндемичных очагах; особенно антимикотики показаны  ВИЧ-
инфицированным.  
Для ранней диагностики кокцидиоидоза применяют тест иммунодиффузной 
преципитации в агаре. 
ГИСТОПЛАЗМОЗ 
 Гистоплазмоз (ретикулоэндотелиальный цитомикоз) – системный микоз, который 
начинается с первичного инфицирования и поражения легких. При гематогенной 
диссеминации возбудитель попадает в слизистые, кожу, печень, селезенку и костный мозг.  
Возбудитель:  Histoplasma capsulatum, var. duboisii. Гриб диморфный; сапрофит 
красных подзолистых почв, богатых органическими веществами; содержится в помете 
птиц и летучих мышей. Поражает человека и животных. Требуются особые меры 
предосторожности при работе с инфицированным материалом. 
Предрасполагающие факторы: иммунодефицит (ВИЧ-инфекция, трансплантация 
органов, химиотерапия, гемобластозы), старческий возраст. 
Пути передачи – воздушно-пылевой (вдыхание пыли, содержащей споры гриба). 
 
Клинические проявления гистоплазмоза 
Легочный неосложненный гистоплазмоз – заканчивается аутосанацией. 
При остром  легочном гистоплазмозе развивается гриппоподобный синдром;  
может наблюдаться узловатая или многоформная экссудативная эритема. 
Диссеминированный  гистоплазмоз  сопровождается признаками интоксикации. У 
ВИЧ-инфицированных может развиться сепсис, недостаточность надпочечников, диарея, 
боли в животе. 
Поражение надпочечников вызывает диффузную гиперпигментацию кожного 
покрова (результат надпочечниковой недостаточности). 
Кожные проявления при диссеминированном гистоплазмозе:  красные папулы и 
узлы, ороговевающие или некротизирующиеся, эритематозные пятна; фолликулиты, 
иногда пустулезные или угревидные элементы; бляшки покрытые вегетациями; 
панникулит; эритродермия.  
Локализация: лицо, конечности, туловище. 
На слизистых часто возникают узлы, вегетации, болезненные язвы, поражающие 
мягкое небо, ротоглотку, надгортанник, преддверие носа. 
При хроническом кавернозном легочном и диссеминированном гистоплазмозе 
необходим постоянный прием системных антимикотиков, в противном случае  
летальность достигает 80%. 
Лабораторные методы исследования 
При микроскопия  возбудитель обнаруживается в окрашенных по Гимзе мазках-
отпечатках с биопсийного материала, в мазках мокроты и костного мозга. 
Для посева используют кровь, мочу, костный мозг, биоптаты кожи, слизистой, 
лимфоузлов, печени. 
Определение антигенов Histoplasma capsulatum  в сыворотке больных помогает  
постановке диагноза, оценке результатов лечения и прогнозированию рецидивов. 
Для выявления антител к Histoplasma capsulatum   в сыворотке больных используют 
метод иммунодиффузии и РСК. 
При диссеминированном гистоплазмозе в мазке пунктата костного мозга  
обнаруживается возбудитель гистоплазмоза.  
Диагностика гистоплазмоза. Эпидемиологические данные, клиническая картина, 
результаты лабораторных исследований. 
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Дифференциальный диагноз. Туберкулез кожи; инфекции, вызванные атипичными 
микобактериями; туляремия; фелиноз; первичный сифилис, другие глубокие микозы, 
глубокие пиодермии, сибирская язва, лейшманиоз, мелиоидоз, инородные тела, 
дерматофитии. 
Лечение. При тяжелом течении и менингите назначают амфотерицин В внутривенно, 
а относительно доброкачественном течении – курс итраконазола 400 мг/сут. или 
флуконазола 800 мг/сут. внутрь. 
Профилактика. Индивидуальные средства защиты (респираторы, очки, перчатки, 
защитная одежда) при контакте с пометом птиц, летучих мышей и т.п. 





Хронический глубокий микоз, протекающий с образованием в коже, подкожной 
клетчатке, в легких и других внутренних органах гнойных и гранулематозных очагов.  
Возбудитель:  Blastomyces dermatitidis Gilchrist. Гриб диморфный, в тканях имеет 
вид дрожжевых клеток; природный сапрофит. 
Предрасполагающие факторы. Нарушения клеточного иммунитета; ВИЧ-инфекция 
(диссеминированная форма североамериканского бластомикоза). 
Пути передачи. Воздушно-пылевой; контактный – при повреждении кожи и 
внедрении в этот участок возбудителя. Чаще болеют люди, работающие в сельском 
хозяйстве, а также собаки и лошади. 
Течение. Первичная легочная инфекция протекает бессимптомно. Высыпания на 
коже чаще появляются одновременно с легочной инфекцией; могут поражаться кости, 
предстательная железа, мозговые оболочки, надпочечники, печень. 
Локализация кожных поражений. Симметричное поражение туловища, реже – 
лица, кистей, предплечий, часто выявляются множественные очаги. При контактном 
заражении очаг локализуется в месте внедрения возбудителя. 
Клиническая картина 
Первичная легочная инфекция: обычно протекает бессимптомно,  может 
сопровождаться гриппоподобным синдромом или напоминает пневмонию. 
Кожные проявления при первичной легочной инфекции: узловатая эритема, 
многоформная экссудативная эритема. 
Может возникнуть поражение легких с клиникой активного туберкулеза, 
абсцедирующей пневмонии, перфорирующей грудную клетку. 
Диссеминированная инфекция в начальных стадиях проявляется в виде папулезно-
пустулезных элементов, далее длительно протекает в виде хронического папилломатозно-
язвенного поражения с последующим образованием рубца, имеющего вид географической 
карты. У четверти больных поражается слизистая рта и носа, иногда гортани. 
Поражения костно-суставной системы протекают в виде остеомиелитов с 
образованием свищей, подкожных абсцессов, гнойных артритов. 
При поражении мочеполовой системы развивается клиника простатита, 
эпидидимита. 
Лабораторные методы исследования 
В мазках гноя и мокроты обнаруживают почкующиеся клетки с толстой 
двухконтурной стенкой, соединенные широкой перемычкой. 
Для посева  используют мокроту, гной, секрет предстательной железы, биопсийный 
материал. 
Патоморфология кожи. Псевдоэпителиоматозная гиперплазия эпидермиса с 
признаками специфической гранулемы. В микроабсцессах дермы выявляют почкующиеся 
клетки возбудителя. 
Определяют антигены к Blastomyces dermatitidis. 
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Диагностика. Клиническая картина, подтвержденная результатами микроскопии  
мокроты, гноя, мочи и посева биопсийного материала. 
Дифференциальный диагноз. Плоскоклеточный рак кожи, гангренозная пиодермия, 
грибовидный микоз (опухолевая стадия), эктима, бородавчатый туберкулез кожи, 
актиномикоз, нокардиоз, мицетома, третичный сифилис (гумма), донованоз,  лепра. 
Лечение. При осложнениях менингитом или респираторным дистресс-синдроме у 
взрослых – амфотерицин В в/в; итраконазол 200-400 мг/сут. (прием не менее 2 мес.), или 
кетоконазол 800 мг/сут. внутрь. 
Профилактика. Затруднена ввиду широкого распространения возбудителя в 
природных зонах. 
БЛАСТОМИКОЗ  ЮЖНОАМЕРИКАНСКИЙ  
(бразильский бластомикоз, паракокцидиоидоз) 
Системный микоз с хроническим прогредиентным течением,  вовлечением в процесс 
слизистых оболочек щек, носа, кожи, лимфатических узлов, различных внутренних 
органов (легкие, печень, желудок, селезенка).  
Возбудитель:  Paracoccidioides brasiliensis, сапрофит растений и почвы. 
Угрожаемый контингент: жители сельской местности. 
Пути передачи. Заражение происходит при различных повреждениях слизистой 
оболочки рта во время чистки зубов веточкой растений. От человека к человеку не 
передается. 
Течение. Без лечения больной погибает в течение 3 лет. 
Локализация. Обычно язвенным процессом поражаются слизистые оболочки рта и 
носа (реже конъюнктивы и прямой кишки), лимфатические узлы. 
Клиническая картина. Язвенный процесс может привести к разрушению языка, 
голосовых связок. При переходе на кожу образуются папулы, пустулы, серпигинирующие 
папилломатозные язвы.  В процесс вовлекаются  лимфатические узлы, селезенка и легкие. 
Лимфатические узлы могут нагнаиваться, образуя свищи с грибами в отделяемом. При 
гематогенной диссеминации  поражаются кости, легкие. 
Лабораторные методы исследования. Обнаружение в патологическом материале 
возбудителя и внутрибрюшинное его введение мышам с последующей микроскопической 
и гистологической идентификацией Paracoccidioides brasiliensis. 
Диагностика. Основывается на клинической картине и обнаружении в 
патологическом материале возбудителя. 
Дифференциальный диагноз. Лимфогранулематоз, кокцидиоидоз, североамери-
канский бластомикоз, актиномикоз, другие глубокие микозы. 
Лечение. Амфотерицин В в/в; итраконазол, кетоконазол per os. 
Профилактика. Санитарно-просветительная работа среди населения. 
 
КЕЛОИДНЫЙ БЛАСТОМИКОЗ  
Хронический глубокий очаговый микоз кожи, для которого характерно образование 
в местах поражения келоидных рубцов.  
Возбудитель:  гриб Glenosporella lobio,  близок к Blastomyces dermatitidis. Во 
внешней среде не обнаружен. 
Предрасполагающие факторы. Встречается у рабочих добывающих каучук в 
долине реки Амазонки. 
Факторы риска. Травмы, укусы  змей, насекомых. 
Течение. Течение длительное (годы), доброкачественное, без нарушения общего 
состояния. 
Локализация. Ограниченные высыпания могут быть на коже лица, ушных раковин, 
предплечий, голеней. 
Клиническая картина. В участках поражения выявляются бугорки красно-
фиолетового цвета, покрытые корочками, бородавчатые, келоидоподобные образования 
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светло-коричневого цвета, склонные к слиянию, болезненные. Лимфатические узлы в 
процесс не вовлекаются. 
Гистопатология. Инфекционная гранулема с элементами гриба; по строению  
схожа с акне келоид.  
Лабораторные методы исследования. Обнаружение в патологическом материале 
округлых (овальных) почкующихся дрожжевых клеток с двухконтурной оболочкой. Рост 
белых бархатистых колоний с септированным мицелием, эллипсовидными артроспорами 
(при 25 0С). 
Диагностика. Базируется на характерной клинической картине и обнаружении 
грибов Glenosporella lobio. 
Дифференциальный диагноз. Акне келоид, бородавчатый туберкулез кожи, 
бугорковый сифилид, бородавчатый красный плоский лишай. 
Лечение. Иссечение келоидных рубцов и бородавчатых разрастаний. 
Профилактика. Повышение санитарно-медицинских знаний у лиц, добывающих 
каучук в эндемичной зоне. 
 
ХРОМОМИКОЗ (черный бластомикоз, болезнь Пьедрозо)  
Хроническая инфекция кожи и подкожной клетчатки, проявляющаяся 
бородавчатыми разрастаниями на голенях и стопах, нередко сочетающаяся с поражением 
внутренних органов и костей.  
Возбудитель:  грибы семейства Dematiaceaе: Fonsecaea pedrosoi, Fonsecaea compacta, 
Phialophora verrucosa, Cladosporium carrionii, Rhinocladiella aquaspersa, Botryumyces 
caespitosus.Продуцируют меланин; их гифы и конидии имеют темную окраску. 
Почвенный и растительный сапрофит. 
Предрасполагающие факторы. Регионы с теплым, влажным климатом в течение 
года. Наиболее подвержены возникновению заболевания сельскохозяйственные рабочие; 
шахтеры; жители тропиков и субтропиков, не носящие обувь. 
Пути передачи. Возбудитель проникает в организм через поврежденную кожу и 
распространяется по лимфатическим сосудам с элементами аутоинокуляции. Заболевание 
не передается от человека к человеку. 
Течение. Медленный рост очагов отмечается в течение ряда лет. 
Локализация. Обычно наблюдается одностороннее поражение голени, стопы, иногда 
кисти и области грудной клетки. 
Клиническая картина. Различают бугорковую, папилломатозно-язвенную и 
узловатую формы хромомикоза. В месте внедрения возбудителя появляется небольшой 
шелушащийся узел (бугорок), вокруг которого (через месяцы или годы) возникают новые 
подобные элементы. Очаг поражения имеет вид растущей бляшки с бородавчатой 
поверхностью и участками здоровой кожи. Бляшки разрешаются с центра и имеют 
кольцевидную форму. На их поверхности могут быть опухолевидные разрастания в виде 
цветной капусты, сидящие на ножке, пустулы, язвочки, «черные точки», кровоточащие 
грануляции. Очаги могут охватывать всю голень или стопу с признаками слоновости 
пораженной конечности. 
Патогистология. Хроническая инфекционная гранулема с субкорнеальными и 
интрадермальными микроабсцессами, характерными сферическими тельцами 
возбудителя, окруженными лейкоцитами, эпителиоидными и гигантскими клетками. 
Лабораторные  методы исследования. В мазках гноя (экссудате, корках) видны 
сферические тельца (темные крупинки), гифы грибов. На среде Сабуро в течение 4-6 
недель вырастают полусферические бархатистые колонии, имеющие  цвет от зеленого до 
черного. 
Диагностика. Клиническая картина, подтвержденная результатами посева, 
выявление сферических телец в мазке гноя или в гистологическом препарате. 
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Дифференциальный диагноз. Бородавчатый туберкулез кожи, другие глубокие 
микозы, третичный активный сифилис, фрамбезия, неинфекционные гранулемы, 
лепроматозная лепра, дерматофитии, лейшманиоз, глубокая пиодермия, плоскоклеточный 
рак кожи. 
Лечение. Мелкие очаги иссекают. Длительный прием итраконазола по 200-600 
мг/сут. (не менее одного года), или кетоконазола  400-800 мг/сут. Термотерапия. 
Противогрибковые мази/ кремы. 
Профилактика заключается в предупреждении травматизации кожного покрова у 
лиц, выполняющих земляные и сельскохозяйственные работы; ношение обуви. 
 
КРИПТОКОККОЗ (европейский бластомикоз) 
Системный микоз, который начинается с поражения легких и возможной 
последующей гематогенной диссеминации инфекции в мозг и мозговые оболочки, 
лимфатическую и костную систему, у части больных в  кожу и слизистые оболочки. У 
ВИЧ-инфицированных криптококкоз (криптококковый менингит) – наиболее частый из 
глубоких микозов.  
Возбудитель: дрожжевой гриб Cryptococcus neoformans. Находится в почве и 
помете птиц. Болеют человек и домашние животные.   
Предрасполагающие факторы. ВИЧ-инфекция, сахарный диабет, лимфосаркомы, 
лимфогранулематоз, саркоидоз, трансплантация органов, иммунодепрессивная терапия.  
Пути передачи. Воздушно-пылевой путь; механические переносчики инфекции – 
голуби, попугайчики, канарейки и др. 
Течение. Без лечения процесс принимает хроническое течение и может протекать 
годами. Половина больных погибает от менингоэнцефалитов. 
Локализация поражений кожи. У ВИЧ-инфицированных поражаются 
преимущественно лицо и волосистая часть головы. У небольшой  части больных 
наблюдаются узловато-язвенные поражения слизистой рта. 
Клиническая картина. Элементы кожной сыпи: папулы, узлы, язвы, корки, под 
корками папилломатозные разрастания и мелкие пустулы; бляшки с серозно-гнойным 
отделяемым, в центре которых формируется мягкий рубец. Возможны угревидные 
элементы, герпетиформные и везикулезные высыпания, флегмоны.  
Кроме мозговых оболочек, легких и кожи могут поражаться костный мозг, 
слизистые мочевых путей и половых органов, предстательная железа. Выявляется 
гепатоспленомегалия. Поражения легких клинически и рентгенологически напоминают 
туберкулез, абсцедирующую пневмонию с перфорацией грудной клетки и образованием 
свищей. 
Диагностика. Клиническая картина и комплекс приведенных лабораторных 
исследований, подтверждающих этиологию заболевания. 
Методы исследования 
При микроскопии мазков-отпечатков  биопсийного материала или соскоба с очага 
поражения, обработанных калия гидроксидом, обнаруживается Cryptococcus neoformans. 
В материале кожных очагов гистологически обнаруживают скопления возбудителей, 
окруженных желатиноподобной капсулой или признаки гранулематозного воспаления с 
небольшим числом возбудителя.  
В легких казеозный и гнойный распад очагов, некроз бронхиальных лимфоузлов. 
Для посева  обычно используют СМЖ или биоптат кожи. В культуре возбудитель 
имеет дрожжевую или мицелиальную формы с круглыми, овальными или грушевидными 
конидиями. Исследуют также костный мозг, мокроту, мочу, секрет предстательной 
железы, кровь. 
В СМЖ  выявляется лимфоцитоз, повышенный белок, сниженный уровень глюкозы. 
При микроскопии у значительной части больных обнаруживают инкапсулированные 
дрожжевые клетки. 
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Проводят определение антигенов Cryptococcus neoformans в  СМЖ, сыворотке крови, 
моче для оценки прогноза и эффективности лечения. 
Дифференциальный диагноз. Пиодермии, контагиозный моллюск (высыпания на 
лице у ВИЧ-инфицированных), другие глубокие микозы, флегмоны бактериальной 
этиологии. 
Туберкулезный менингит, опухоли и абсцессы мозга, энцефалиты. Туберкулез 
легких, саркоидоз, бронхоэктазии и др. 
Лечение 
При менингите: в/в амфотерицин В (2-6 нед.) в зависимости от тяжести состояния 
или флуконазол; при необходимости проводят  люмбальные пункции. 
При  кожных формах: курсы флуконазола 200-400  мг/сут.  внутрь  или итраконазола 
400 мг/сут. внутрь. 
Профилактика. Раннее выявление и лечение больных в начальной стадии болезни. 
Текущая и заключительная дезинфекция. ВИЧ-инфицированным назначают постоянный 
прием флуконазола (200-400 мг/сут. внутрь), или итраконазола (200-400 мг/сут. внутрь). 
 
ПЛЕСНЕВЫЕ ГЛУБОКИЕ МИКОЗЫ 
 
АСПЕРГИЛЛЕЗ 
Микотическое поражение кожи, слизистых оболочек, уха, глаза, легких, других 
внутренних органов, вызванное аспергиллами.  
Возбудитель:  грибы  Aspergillus (fumigatus,  flavus, niger и др.). Сапрофиты почвы и 
растений, выявляются в воздухе и пыли помещений на производствах, где аспергиллы 
используются в качестве продуцентов ферментов, некоторых органических кислот и др. 
Носителями аспергилл могут быть домашние животные и некоторые птицы (например, 
голуби). 
Предрасполагающие факторы 
 Снижение иммунобиологической реактивности организма. 
 Тяжелые инфекции (туберкулез). 
 Онкозаболевания (рак легкого). 
Пути передачи. Ингаляторный, эндогенный;  реже – через поврежденную кожу. 
Течение. Хроническое, без лечения приводит к тяжелым поражениям легких, печени, 
почек. 
Кожно-слизистая локализация. Наружный слуховой проход, кожа ягодиц, 
ногтевые пластинки, роговица. 
Клиническая картина. Кожные проявления разнообразны: могут протекать в виде 
дерматита, интертриго, везикулезной, папулезной сыпи, эритродермии, хронических 
язвенных и абсцедирующих пиодермий; иногда поражаются ногтевые пластинки. Бронхо-
легочная форма напоминает бронхит, пневмонию, туберкулез легких, или осложняет 
течение туберкулеза, рака легкого. Встречаются аспергиллезные отиты,  поражения 
роговицы (вплоть до панофтальмита), придаточных полостей носа. 
Гистопатология. Некроз тканей, грануляции с гистиоцитами, фибробластами, 
гигантскими и эпителиоидными клетками (гранулема инородного тела). 
Лабораторные методы исследования. Обнаружение спор и мицелия гриба в 
патологическом материале  с дальнейшим выделением чистой культуры возбудителя. 
Дифференциальный диагноз. Туберкулез, саркоидоз, актиномикоз, эумицетома, 
висцеральные микозы, паразитарные и непаразитарные кисты, пылевые фиброзы легких и 
др. 
Лечение  
Поверхностные поражения кожи: наружные антимикотики, фунгицидные 
жидкости. 
Висцеральный аспергиллез: амфотерицин В, итраконазол, средства общеукрепля-
ющей терапии. 
 136 
Аспергилломы легких: лечение хирургическое. 
Профилактика. Применение средств защиты у работающих на вредных 
производствах    (с продуцентами аспергиллами). 
 
ПЕНИЦИЛЛИОЗ 
Поражение ногтей, слизистых оболочек, внутренних органов, вызванное плесневыми 
грибами рода Penicillium.   
Возбудитель: сапрофиты кожи и слизистых оболочек человека. Наиболее патоген-
ными являются Penicillium crustaceum Fries, Penicillium glaucum Link. 
Предрасполагающие факторы. Снижение защитных сил организма; работа, 
связанная с нахождением в овощехранилищах, производством сыров, антибиотиков. 
Пути передачи. Заражение – аэрогенное или при травме кожи и слизистых 
оболочек. 
Течение. Хроническое на фоне тяжелого общего заболевания или нерациональной 
антибиотикотерапии. 
Локализация поражений. Кожа и слизистые оболочки, редко – бронхолегочный 
аппарат, головной мозг. 
Клиническая картина. При пенициллиозе развиваются дерматиты, экземы, 
хронические язвенные процессы, наружные отиты. Возможны поражения слизистых 
оболочек, бронхолегочного аппарата, внутренних органов, возникновение абсцесса мозга, 
мицетомы. 
Гистопатология. Некротическое гранулематозное воспаление,  абсцессы, каверны, 
окруженные зоной некробиоза с нитями гриба; наличие эпителиоидных, иногда 
гигантских клеток. 
Лабораторные методы исследования. Обнаружение в гное, мокроте, пунктатах, 
чешуйках и соскобах кожи, ногтей, слизистых оболочек, наружных слуховых проходов 
септированного мицелия с характерным спороношением. 
Дифференциальный диагноз. Другие глубокие микозы, хронические глубокие 
пиодермии. 
Лечение. См. аспергиллез, мукороз. 
Профилактика. Регулярная дезинфекция, эффективная приточно-вытяжная 
вентиляция овощехранилищ, помещений, связанных с производством сыров (рокфор), β-
лактамных антибиотиков (группа пенициллинов). 
 
МУКОРОЗ 
 Глубокий хронический плесневый микоз, при котором поражаются кожа, подкожная 
клетчатка, уши, глаза и внутренние органы (бронхолегочная система, печень, почки, 
желудочно-кишечный тракт, центральная нервная система).  
Возбудитель:  грибы из родов Mucor,  семейства Mucoraceae. Широко 
распространены в природе, на продуктах питания, в воздухе. 
Предрасполагающие факторы. Больные тяжелыми формами диабета; профес-
сиональные особенности (сборщики апельсинов). 
Пути передачи. В основном аэрогенный. 
Течение. Хроническое. 
Локализация. Поражаются различные участки кожного покрова с вовлечением 
подкожной клетчатки; ногтевых пластинок и околоногтевых валиков кистей. 
Клиническая картина. Кожные проявления имеют вид  хронических язвенных 
пиодермий и наружных отитов. 
Микотические поражения легких возникают при пневмониях на фоне лечения 
антибиотиками. Встречаются мукорозные поражения ЛОР-органов, желудочно-
кишечного тракта, а также тяжелые менингоэнцефалиты вследствие распространения 
процесса с придаточных пазух носа. Указанные проявления характерны для лиц с 
тяжелыми формами диабета. 
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Гистопатология. Гнойно-некротическое воспаление, пролиферация сосудов, 
приводящих к тромбозу; в дерме лейкоцитарная и лимфоцитарная инфильтрация, 
повышенный процент эозинофилов. 
Лабораторные методы исследования. Обнаружение  в патологическом материале 
возбудителя и выделение культуры гриба. 
Дифференциальный диагноз. Другие глубокие микозы, новообразования, 
менингоэннцефалит, пневмония и др. 
Лечение 
Поверхностные пораженияя кожи: наружные антимикотики, фунгицидные 
жидкости. 
При висцеральном мукорозе: амфотерицин В, итраконазол, средства общеукрепля-
ющей терапии. 
Мукороз легких: хирургическая тактика. 
Профилактика заключается в рациональном применении антибиотиков у больных 
диабетом. Профессиональный отбор, своевременное лечение онихий и паронихий у лиц, 
собирающих  апельсины. 
 




Подостро или хронически протекающий глубокий микоз, поражающий кожу, 
подкожную клетчатку, лимфатическую систему и слизистые оболочки. Возможно 
поражение печени, почек, легких. Заболевание чаще спорадическое, однако, возможны 
эпидемии. 
Возбудитель: диморфный гриб Sporothrix schenckii, обитает в почве, на растениях. В 
тканях существует в виде овальных или сигарообразных дрожжевых клеток «челноков» 
или  в виде их скоплений – астероидных тел. 
Предрасполагающие факторы. Регионы с тропическим климатом. Угрожаемый 
контингент: цветоводы, садовники, сельхозрабочие, лесники и др. лица, страдающие 
сахарным диабетом, алкоголизмом., злокачественными новообразованиями, получающие 
иммуносупрессивную терапию, ВИЧ-инфицированные. 
Течение. Инкубационный период длится в среднем 2-3 недели после травмы кожи. 
Болевые ощущения и лихорадка не наблюдаются. Самоизлечение не наступает. Возможны 
частые рецидивы после полноценных курсов лечения. Для ВИЧ-инфицированных 
характерна торпидность к терапии. 
Клиническая картина 
 Поверхностный кожный споротрихоз: возникают фолликулиты, акне, папулы, 
бляшки, веррукозные, папилломатозные или псориазиформные высыпания, язвы, корки. 
Иногда наблюдаются эритематозно-язвенные и папилломатозные поражения слизистых 
рта, носа, зева, гортани. 
 Локализованный подкожный споротрихоз (споротрихозный шанкр): в месте травмы 
через несколько недель появляется папула, пустула или узел, которые спаиваются с 
окружающими тканями и изъязвляются. Элемент окружен розовой эритемой. 
Формируется споротрихозный шанкр – болезненная язва на плотном основании, с 
неровными подрытыми краями. Наиболее частая локализации споротрихозного шанкра у 
взрослых – тыл кисти или пальца с наличием лимфангита на  предплечье, у детей – лицо; 
при диссеминированной споротрихозной сыпи (узлы и язвы) ладони и подошвы не 
поражаются. 
        Выявляется увеличение и воспаление регионарных лимфоузлов. 
 Лимфатический споротрихоидный споротрихоз – более чем в половине случаев 
возникает вследствие распространения инфекции из первичного очага (споротрихозного 
шанкра) по лимфатическим сосудам. По ходу дренирующего лимфатического сосуда 
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выявляется плотный толстый тяж с множественными узлами, узелками, которые 
впоследствии изъязвляются. 
 Диссеминированный споротрихоз – развивается вследствие распространения 
инфекции гематогенным путем. Поражаются кожа с образованием множественных узлов, 
язв, корок (ладони и подошвы стоп не поражаются), а также суставы, глаза, мозговые 
оболочки, различные внутренние органы. 
 Споротрихиды – наблюдаются в ряде случаев спротрихоза в виде аллергических 
сыпей. 
Патоморфология. Гранулематозное воспаление. Сигарообразные клетки в 
материале из очагов поражения выявляют  только у больных с  иммунодефицитами. 
Посев. Используют биопсийный материал. В культуре (t 240C) вырастает бархатистая 
белая,  затем чернеющая колония с тонким  мицелием и овальными конидиями; при t 370С 
грибы проходят дрожжевую фазу, образуя колонии мягкой консистенции, гладкие, 
желтоватые. 
Диагностика 
Наличие клинической картины, положительные результаты микроскопии и посева. 
При микроскопии мазков материала из очагов поражения обнаруживаются 
сигарообразные клетки. 
Дифференциальный диагноз. Туберкулез кожи; инфекции, вызванные атипичными 
микобактериями; туляремия; фелиноз; первичный сифилис; другие глубокие микозы, 
глубокие пиодермии, сибирская язва, лейшманиоз, мелиоидоз, инородные тела, 
дерматофитии. 
Лечение. Препараты иода внутрь (3-4 г/сут.). Курсы итраконазола 200-600 мг/сут., 
или флуконазола 200-400 мг/сут., или кетоконазола 400–800 мг/сут. Амфотерицин В 
назначают при диссеминированном споротрихозе и в случаях поражений легких. 
Профилактика. Предупреждение травматизации кожного покрова. 
 
ЦЕФАЛОСПОРИОЗ 
Цефалоспориоз – глубокий микоз кожи, слизистых оболочек, опорно-двигательного 
аппарата и внутренних органов.  
Возбудитель:  грибы рода Cephalosporium, чаще встречается Cephalosporium 
acremonium Corda; природные сапрофиты. 
Предрасполагающие факторы. Различные травмы кожи; снижение защитных 
свойств организма. 
Пути передачи. При травмах кожи и слизистых оболочек. 
Течение. Хроническое.  
Локализация. Кожа, слизистые оболочки. 
Клиническая картина. Напоминают дерматиты, пиодермии, везикулезно-
пустулезные элементы, эрозивно-язвенные или глубокие очаги типа гумм, язвенно-
вегетирующих, абсцедирующих элементов, мицетомы – «мадурской стопы». 
Висцеральные поражения сопровождаются, как правило, септикопиемией. 
Гистопатология. Характерной картины не выявляется. 
Лабораторные методы. Получение культуры гриба из патологического материала, 
выделение его ретрокультуры, внутрибрюшинное заражение лабораторных животных с 
идентификацией возбудителя. 
Дифференциальный диагноз. Другие глубокие микозы, язвенно-вегетирующие 
пиодермии, гуммозный сифилид и др. 
Лечение. Калия иодид в нарастающих дозировках внутрь, пероральные 
антимикотики (итраконазол, кетоконазол). Возможна хирургическая тактика. Местные 
антимикотики, фунгицидные красители. 





Глубокий системный микоз с преимущественным поражением центральной нервной 
системы (чаще головного мозга), а также кожных покровов. Регистрируются 
спорадические случаи.  
Возбудитель: Cladosporium trichoides, Cladosporium mansonii и др. почвенные и 
растительные сапрофиты. Гриб нейротропный. 
Предрасполагающие факторы и пути передачи не известны. 
Течение. Хроническое, прогредиентное. При поражении мозга прогноз 
неблагоприятный. 
Локализация. ЦНС (преимущественно головной мозг), реже – кожа. 
Клиническая картина. Поверхностные поражения кожи (эпидермиса) протекают в 
виде Tinea nigra,  Keratomycosis palmaris.  
Головной мозг: головные боли, сонливость, апатия, лихорадка, гипертензия, 
связанные с множественными абсцессами мозга. Встречаются инкапсулированные 
абсцессы легких. 
Гистопатология. В веществе мозга выявляются инкапсулированные очаги с 
признаками специфического воспаления и сегментированными ветвящимися нитями 
гриба. 
Лабораторные методы исследования. Обнаружение в тканях возбудителя 
(пигментированные коричневые нити, распадающиеся на споры в виде цепочек),  
выделение его культуры. 
Дифференциальный диагноз. Абсцессы мозга и другие глубокие микозы, 
поражающие головной мозг (аспергиллез, мукороз, криптококкоз). 
Лечение. Кожные проявления – см. хромомикоз.  
Абсцессы мозга – лечение хирургическое с системными антимикотиками. 
Профилактика. Не определена. 
 
РИНОСПОРИДИОЗ 
Хронический глубокий микоз с полипозно-папилломатозными разрастаниями на 
слизистой носа, влагалища, конъюнктивы и коже. Встречается преимущественно в 
странах с жарким климатом. 
Возбудитель: Rhinosporidium seeberi; культура возбудителя не получена. 
Предрасполагающие факторы и пути передачи. Заболевание выявляется у лиц, 
работающих на рисовых полях и грязных водоемах, которые загрязняются птицами, 
болеющими риноспоридиозом. 
Течение  хроническое. 
Локализация. Слизистая оболочка носа, влагалища, конъюнктивы, прилегающие 
участки кожи. 
Клиническая картина. В местах преимущественной локализации развиваются 
папилломатозные и полипозные разрастания в виде малины или цветной капусты, 
покрытые вязкими слизистыми массами. Характерна обильная васкуляризация 
образований, их легкая травматизация и кровоточивость. Полипы могут достигать 
больших размеров. Для кожных поражений характерны веррукозные гиперкератотические 
разрастания. 
Гистопатология. Капиллярная гранулема, явления некроза, выраженный 
инфильтрат из лейкоцитов, эозинофилов, гистиоцитов и ретикулярных клеток. 
Лабораторные методы исследования. Выявление в патологическом материале 
возбудителя. 
Дифференциальный диагноз. Полипозные разрастания негрибковой природы, 
ринофима, широкие и остроконечные кондиломы. 
Лечение. Хирургическое удаление или электрокоагуляция полипозных разрастаний. 
Внутривенные вливания 5% раствора солюсурьмина. 
Профилактика. Не предложена. 
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ЭУМИЦЕТОМА (мадурская стопа) 
Хроническое, очаговое, медленно прогрессирующее неконтагиозное грибковое 
заболевание, при котором поражается кожа, подкожная клетчатка, фасции, мышцы, кости 
конечностей, реже другие участки тела. Характерны явления слоновости, деформация 
конечности с опухолевидными разрастаниями, наличием множества свищевых ходов и 
гнойным отделяемым.  
Возбудитель:  настоящие грибы, чаще Pseudallescheria boydii, Madurella grisea, 
Madurella mycetomatis. Почвенные сапрофиты. 
Предрасполагающие факторы. Болеют преимущественно жители села 
(сельскохозяйственные рабочие) в странах с тропическим и субтропическим климатом. 
Развитию заболевания способствуют несоблюдение личной гигиены, хождение босиком, 
травматизация кожи, гипотрофия. 
Пути передачи. Очаги поражения возникают на местах травм с последующим 
инфицированием геофилами. 
Течение. Недели, месяцы, годы. 
Локализация. Наблюдается одностороннее поражение стопы, голени,  кисти, изредка 
– туловища, предплечья, головы, бедра, ягодицы. 
Клиническая картина. В месте внедрения возбудителя появляются папулы или 
узлы, небольшая болезненность при пальпации, лихорадка. Конечность становится 
отечной и увеличивается в объеме. Узлы изъявляются,  из них выделяется гной. Вокруг 
свищевых ходов образуются опухолевидные разрастания. Процесс распространяется на 
подлежащие ткани – фасции, мышцы, кости. Возможно увеличение регионарных 
лимфоузлов. Застарелая мицетома состоит из рубцов и гнойных свищей. 
Гистопатология. Псевдоэпителиоматозная гиперплазия эпидермиса, признаки 
острого или хронического гнойного воспаления с грануляционной  тканью и 
соединительнотканной капсулой.  
На рентгенограммах костей видны множественные остеолитические очаги, признаки 
периостальной оссификации. 
Лабораторные методы исследования. В мазке гноя при микроскопии или ad oculus 
обнаруживают предполагаемого возбудителя микоза. Посев позволяет идентифицировать 
возбудителя. 
Дифференциальный диагноз. Хромомикоз, североамериканский бластомикоз, 
актиномицетома, глубокие пиодермии, инородные тела, дерматофитии, лейшманиоз. 
Лечение. Расширенное иссечение небольших очагов. По возможности избегают 
ампутации конечностей или экзартикуляции. Кетоконазол или итраконазол per os. 
Профилактика. Ношение обуви, защищающей стопу от колючек и заноз в 





Хроническое бактериальное гранулематозное гнойное поражение различных тканей 
и органов, сопровождающееся образованием плотных, слегка болезненных инфильтратов, 
абсцессов и длительно не заживающих свищевых ходов.  
Возбудитель: бактерии  Actinomyces spp. Сапрофиты кожи, слизистых оболочек рта, 
дыхательных путей и желудочно-кишечного тракта человека. 
Предрасполагающие факторы. Снижение защитных сил организма, хронические 
инфекции, иммунодефицитные состояния. 
Пути передачи. Инфицирование преимущественно эндогенное в результате 
активации актиномицетов (нередко после травмы). 
Течение и локализация. Течение преимущественно хроническое (недели, месяцы, 
годы). Поражаются шейно-лицевая и торакальная области, брюшная стенка, органы 
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брюшной полости, урогенитальной системы; другие участки кожного покрова, слизистые 
оболочки. 
Клиническая картина  
 Первичный актиномикоз кожи встречается редко и начинается с появления слегка 
болезненного плотного инфильтрата синюшно-красного,  затем багрового цвета, который  
размягчается, абсцедирует и вскрывается с образованием длительно не заживающих 
свищей и плотных втянутых рубцов. На фоне применения антибактериальных 
антибиотиков плотный инфильтрат и свищи могут не сформироваться.  
Возможно образование первичного очага актиномикоза в виде мицетомы. На месте 
внедрения возбудителя образуется папула или узел, отмечается опухание конечности и 
увеличение ее в объеме. Далее узел изъязвляется, с выделением из него гноя, в котором 
содержатся друзы возбудителя. Вокруг свища образуются опухолевидные разрастания. 
Процесс распространяется на подлежащие ткани, сопровождается рубцеванием и 
наличием гнойных свищей, деформацией конечности. Чаще поражаются стопы, голени, 
кисти; возможна другая локализация мицетомы. 
 При шейно-лицевой форме актиномикоза инфекция вначале  поражает кожу и 
подкожную клетчатку, а затем распространяется по фасциальным пространствам, 
разрушая мышечную ткань, кости, придаточные пазухи, черепную коробку, проникает в 
грудную полость, может вызвать перфорацию грудной клетки и  симптоматику поражения 
соответствующего органа. 
  Актиномикоз брюшной полости чаще возникает в илеоцекальной области и прямой 
кишки с вовлечением брюшной стенки. 
Встречается также актиномикоз органов малого таза, урогенитальной системы, 
параректальной, крестцово-копчиковой и ягодичной областей. 
Вторичный актиномикоз кожи чаще проявляется в виде гуммозно-узловатой 
формы, при которой образуется плотный безболезненный синюшно-багровый инфильтрат 
с множественными свищами. 
Гистопатология. Специфическая гранулема, зоны обильной грануляционной ткани 
с абсцессами и периферической соединительнотканной капсулой. Друзы Actinomyces spp. 
обычно выявляются в гное абсцессов. 
Методы диагностики. В гнойнокровянистом отделяемом  элементов ad oculus 
выявляются белые или желтоватые зерна, а при микроскопии (КОН-тест) друзы – это 
колонии возбудителя. В некоторых случаях необходимы повторные исследования.  
Проводят кожно-аллергические пробы и реакцию связывания комплемента с 
актинолизатом. 
Дифференциальный диагноз. Новообразования, глубокие микозы, абсцессы, 
хронические пиодермии, сифилитические гуммы, туберкулез кожи. 
Лечение и профилактика. Стрептомицин в комбинации с дапсоном или 
триметопримом/сульфаметоксазолом. Внутримышечное введение актинолизата по 3-4 мл 
или внутрикожно с 0,5 до 2,0 мл 2 раза в неделю (на курс 20-25 инъекций). 
Гемотрансфузии, витамины, симптоматические средства, нередко – хирургическая 
тактика. Профилактика: предупреждение микротравматизма, санация ротовой полости, 
соблюдение правил личной гигиены лицами с иммунодефицитами. 
 
НОКАРДИОЗ 
Нокардиоз (атипичный актиномикоз) – острое или хроническое заболевание 
внутренних органов (чаще легких), с нередким вовлечением в процесс кожи, подкожной 
клетчатки, слизистых оболочек, лимфатических узлов. Заболевание неконтагиозное.  
Возбудитель: Nocardia spp., аэробы, не образующие спор и капсул – друзоподобные 
образования без колб по периферии. Природные сапрофиты. 
Предрасполагающие факторы. Заболевание встречается у лиц, страдающих 
болезнями крови, получающих стероидные препараты, проживающих в субтропиках 
(тропиках). 
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Пути передачи. Респираторный, через желудочно-кишечный тракт,  при 
травмировании кожи и слизистых оболочек. 
Течение острое или хроническое. Локализация поражений: внутренние органы 
(обычно легкие), реже кожа, подкожная клетчатка, слизистые оболочки, лимфатические 
узлы. 
Клиническая картина 
  Легочная форма протекает по типу плевропневмонии. 
  Генерализованный (септический), первичный и вторичный нокардиоз, 
сопровождается поражением внутренних органов, появлением фистулезных ходов в 
грудной и брюшной полостях, на коже. 
Могут развиться абсцессы головного мозга или менингиты. 
Возможны  мицетомы (чаще нижних конечностей), поражающие кожу, подкожную 
клетчатку и кости. 
Гистопатология. В зависимости от пораженных органов и тканей напоминает 
поражение актиномицетами. 
Методы диагностики. Клиническая картина, подтвержденная результатами посева, 
обнаружением возбудителя в патологическом материале и экспериментом на животных. 
Дифференциальный диагноз. Гистоплазмоз, актиномикоз, кокцидиоидоз, 
туберкулез легких. 
Лечение. Стрептомицин, полусинтетические пенициллины в комбинации с 
триметопримом/сульфаметоксазолом или дапсоном, общеукрепляющая терапия.  
Профилактика: предупреждение травм кожи и слизистых оболочек у лиц с 
иммунодефицитами; дезинфекция зараженного материала. 
 
ВИРУСНЫЕ БОЛЕЗНИ КОЖИ И СЛИЗИСТЫХ 
 
Вирусные болезни кожи составляют значительную группу дерматозов, которая 
включает ряд нозологических форм (табл. 11). Среди взрослого населения они 
регистрируются в 3-4%, у детей заболеваемость этой патологией достигает 10%. 
Вызываются дерматонейротропными (герпес простой и опоясывающий) и 
дерматотропными (бородавки, контагиозный моллюск) вирусами. 
Таблица 11  
Классификация вирусных дерматозов 







     Генерализованная  бородавчатость (Верруциформная 
эпидермодисплазия       Левандовского-Лютца) 
Аногенитальные (остроконечные кондиломы) 
Контагиозный моллюск 
 
Вирусом простого герпеса I типа (ВПГ I) инфицировано около 90% населения. 
Персистирует ВПГ I в сенсорных паравертебральных ганглиях. При действии 
неблагоприятных факторов (охлаждение, стресс и др.) вирус активируется и вызывает в 
коже пузырьковую реакцию, чаще в области лица. 
Инфицирование вирусом простого герпеса II типа (ВПГ II)   происходит при 
половом контакте с больными клиническими или асимптомными формами генитального 
герпеса и дальнейшей персистенцией вируса в сакральных ганглиях. 
 143 
Реактивация вируса ветряной оспы (ОРВИ, снижение реактивности организма, 
пожилой возраст и др.) нередко приводит к возникновению опоясывающего лишая — 
более тяжелой кожной формы герпетической инфекции, сопровождающейся болями по 
ходу высыпаний, нередко длительно не исчезающими невралгиями, а в некоторых случаях 
поражением ЦНС, внутренних органов, органа зрения. 
Значительную группу вирусных дерматозов составляют заболевания, вызываемые 
комбинацией различных типов вирусов папилломы человека, создающих своеобразную 
клиническую картину (бородавки простые, плоские, ладонно-подошвенные, нитевидные, 
аногенитальные, генерализованные), а также представителем семейства поксивирусов 
(контагиозный моллюск). 
ПРОСТОЙ ГЕРПЕС 
Общая характеристика. Простой герпес (Herpes simplex; herpo - ползти) – часто 
встречающийся вирусный дерматоз, проявляющийся очаговыми высыпаниями на коже 
(лицо, губы) и слизистых (ротоглотка, гениталии) сгруппированных пузырьков на 
эритематозном и слегка отечном основании, достаточно быстро регрессирующих (1-2 
недели) в типичных случаях. У части пациентов может принимать упорный 
рецидивирующий характер; иногда поражаются ЦНС, внутренние органы. 
Генитальный герпес по частоте значительно превосходит другие инфекции, 
передающиеся при половых контактах. 
Этиология. Вызывается заболевание вирусом простого герпеса I и II типов (ВПГ I и 
II). ВПГ − дерматонейротропный ДНК-содержащий вирус, размножается в течение 14 
часов в ядре и цитоплазме инфицированных клеток, с последующей их гибелью и 
выходом дочерних вирионов.  
Герпес лица и полости рта вызывается ВПГ I (80-90%) и ВПГ II (10-20%). 
Герпес генитальный: ВПГ II (70-90%) и ВПГ I (10-30%). 
Герпетический панариций: ВПГ I  выявляется в возрасте до 20 лет, а ВПГ II – у лиц 
старше 20 лет. 
Герпес новорожденных: ВПГ II (70%), ВПГ I (30%). 
Пути передачи. Инфицирование ВПГ I происходит при прямом контакте 
(соприкосновении) с пораженной кожей, слизистой рта, губ больного герпесом (обычно в 
течение первых нескольких лет жизни). Воздушно-капельный путь заражения возможен, 
если герпетическая инфекция протекает на фоне острого респираторного заболевания. 
Через предметы обихода заражение маловероятно, т.к. при комнатной температуре ВПГ 
быстро погибает. 
Антитела к ВПГ обнаруживаются у 80-90%  взрослого населения.   
Передача плоду ВПГ от матери, больной генитальным герпесом, осуществляется: во 
время прохождения через родовые пути (инфицируется носоглотка, кожа, глаза) – риск 
заражения составляет 40%; через цервикальный канал и далее в околоплодные воды; через 
плаценту − при  герпетической вирусемии у беременной.  
Пути проникновения и распространения ВПГ в организме (рис. 2): внедрение 
вируса в кожу и слизистые оболочки на месте контакта − размножение в нижних слоях 
эпидермиса − гибель зараженных клеток − эритема, везикулы − дерма − окончания 
чувствительных и вегетативных нервов − ганглии (тройничного, блуждающего нервов, 
пояснично-крестцовые), где вирус находится в латентном состоянии − последующая 
реактивация. 
Факторы риска: охлаждение, гиперинсоляция, респираторные заболевания, стресс, 
иммунодефициты (ВИЧ-инфекция, гемобластозы, трансплантация органов, костного 







































Рис. 2. Пути заражения, схема патогенеза и принципы терапии герпетической инфекции у 
человека, вызванной ВПГ I и ВПГ II 
Патогенез рецидивов простого герпеса: снижение противовирусной и 
неспецифической резистентности организма, вызванное факторами риска. Снижение 
иммунологического контроля в ганглиях. Реактивация вируса в ганглиях и его 
перемещение по периферическим нервным волокнам в эпителий кожи и слизистые 
оболочки. Репликация вируса. Своеобразная пузырьковая реакция. 
При иммунодефиците: снижение иммунологического контроля − вирусемия − 
гематогенная диссеминация − поражение ЦНС, печени, легких, почек, других органов, 
распространенное поражение кожи и слизистых. 
Инкубационный период: от нескольких дней до 2-3-х недель. 
Продромальные явления: жжение, парестезии, зуд в месте будущего очага, 
возможен легкий озноб, гиперестезия кожи, неинтенсивные мышечные и суставные боли. 
Наиболее частая локализация герпеса: красная кайма и кожа губ, крылья носа, лоб, 
щеки; гениталии; слизистая ротоглотки. 
 
КЛИНИЧЕСКИЕ СИМПТОМЫ ТИПИЧНОЙ ФОРМЫ ПРОСТОГО ГЕРПЕСА 
Источник инфекции: чаще больной активным герпесом  или носитель ВПГ 
Прямой контакт больного (носителя ВПГ) с кожей 
(слизистыми) человека не инфицированного ВПГ 
Внедрение ВПГ в эпителий кожи и слизистых. Репликация вируса в местах инвазии  
Первичный активный герпес (поражение 
ротоглотки, губ, наружных гениталий) 
Асимптомное инфицирование ВПГ  
большинства детей до 3-х- летнего возраста 
Персистенция ВПГ в сенсорных  ганглиях  
Снижение  противовирусной  и неспецифической 
резистентности организма, вызванное факторами риска 
Снижение иммунологического контроля и реактивация ВПГ в 
нервных ганглиях 
Перемещение ВПГ из нервных ганглиев по периферическим 
нервным волокнам, репликация вируса в эпителии кожи и 
слизистых оболочек 
Рецидивы герпетических высыпаний (с различной частотой) 
на коже и слизистых (типичные, атипичные) 
Нетяжелые формы (количество рецидивов  
до 3 раз в год): 
− наружные антигерпетики 
− системные антигерпетики (купировние рецидива) 
− физиотерапия 
 
Среднетяжелые и тяжелые формы  
(3-12 и более рецидивов в год): 
− герпетическая вакцина в комбинации с 
иммунокорректорами 
− длительная супрессивная терапия ацикловиром, 
валацикловиром, фамцикловиром 
Продвижение ВПГ в сенсорные ганглии по чувствительным нервным окончаниям  
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Выявляются единичные очаги ограниченной эритемы на слегка отечном основании, 
затем возникают сгруппированные пузырьки с пупковидным вдавлением в центре, 
диаметром до 2 мм, наполненные вначале прозрачным, затем мутным и геморрагическим 
содержимым. Пузырьки вскрываются, образуя болезненные эрозии полициклических 
очертаний с мягким дном и влажной красноватой поверхностью, которые покрываются на 
коже буровато-желтоватыми корками, на слизистой полости рта – белым налетом. После 
отпадения корок образуется красновато-бурая пигментация. Регресс высыпаний длится 7-
14 дней.  
При инфицировании или травматизации эрозия может превратиться в неглубокую 
слегка уплотненную и отечную язвочку с более длительным периодом заживления и 
наличием регионарного лимфаденита. 
 
РАЗНОВИДНОСТИ ПРОСТОГО ГЕРПЕСА (HS) ПО ТЕЧЕНИЮ 
Первичный герпес. У большей части лиц (80-90%) инфицирование ВПГ происходит 
бессимптомно, обычно после 6 месяцев жизни, т.к. до этого возраста в крови большинства 
новорожденных содержатся антитела к вирусу, полученные от иммунной матери. Поэтому 
в первые месяцы жизни простой герпес встречается весьма редко. Однако в случае 
инфицирования ВПГ могут возникнуть тяжелые поражения кожного покрова, слизистых 
оболочек, головного мозга и ряда внутренних органов. 
У части неинфицированных ранее лиц (детей старше 3-х лет, подростков, взрослых) 
после прямого контакта  с больным HS появляются типичные кожные высыпания, 
возможен регионарный лимфаденит, нетяжелые общетоксические явления, которые 
нарастают в течение нескольких дней (3-4 сут.), а затем в течение такого же времени 
постепенно исчезают вместе с очагом поражения.  
При первичном инфицировании молодых женщин ВПГ заболевание часто протекает 
в виде герпетического вульвовагинита.  
Герпетический стоматит. Первичный герпес у детей чаще проявляется в виде 
острого герпетического стоматита  и протекает с выраженными общими явлениями. 
Возникает обычно у детей до 1 года, сопровождается высокой температурой, симптомами 
интоксикации. Наиболее частая локализация − слизистая щек, десен, внутренняя 
поверхность губ, язык. Появившиеся пузырьки вскрываются, образуя фестончатые резко 
болезненные эрозии. Увеличены и болезненны регионарные лимфатические узлы. 
Гингивит сопровождается болезненной отечностью десен с фиолетовым оттенком, 
слюнотечением. При благоприятном течении процесс регрессирует в течение 2 недель.  
Иногда эрозии могут превращаться в поверхностные язвы, а при их вторичном 
инфицировании − подвергаться некрозу. В эрозивно-язвенный процесс могут вовлекаться 
слизистые желудочно-кишечного тракта, кожа околоротовой области. При значительной 
площади поражения слизистой оболочки рта развиваются выраженные явления токсикоза. 
Процесс излечения затягивается. У ослабленных детей возможна диссеминация инфекции, 
развитие тяжелого менингоэнцефалита, летальный исход.  
После 3х лет жизни первичное инфицирование слизистой рта у детей встречается не 
так часто и может протекать субклинически или бессимптомно. Взрослые герпетическим 
гингивостоматитом болеют редко. 
Рецидивирующий герпетический стоматит возникает в любом возрасте у лиц, 
ранее инфицированных ВПГ. В крови у них определяются низкие титры или отсутствууют  
вируснейтрализующие антитела. 
При рецидивирующем герпетическом гингивостоматите отмечаются: 
гиперсаливация, катаральное воспаление слизистой оболочки рта, нередко и десневого 
края, головная боль, ограничение приема пищи из-за болевого синдрома. На слизистой 
оболочке губ, щек, языка, твердого неба бнаруживаются единичные или множественные, 
прилегающие друг к другу мелкие быстро вскрывающиеся везикулы. На их месте 
образуются поверхностные, с тенденцией к слиянию болезненные эрозии с фестончатыми 
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краями на гиперемированном основании. При поражении губ эрозии покрываются 
корками, часто в процесс вовлекается кожа околоротовой области. На фоне ОРВИ нередко 
поражается слизистая оболочка небных дужек и глотки. Симптомы заболевания 
прогрессируют в течение 4-5 дней. Затем элементы постепенно эпителизируются к 8-12  
дню от начала заболевания. 
Рецидивирующий герпес кожи (лицо, гениталии, перигенитальная область), органа 
зрения (кератоконъюнктивит)  и других локализаций может протекать с частотой 
рецидивов от 1−3 раз в год до нескольких раз в месяц. 
Оценка тяжести течения рецидивирующего герпеса: 
1.Легкая форма − до 3-х  эпизодов в год. 
2.Среднетяжелая  форма  − от 3-х до 6 эпизодов в год. 
3.Тяжелая форма − 6-12 и более рецидивов в год. 
4.Очень тяжелая форма − рецидивы следуют друг за другом без светлых 
промежутков (непрерывно-рецидивирующее течение). 
Выраженные физические и психологические беспокойства у больных вызывает 
рецидивирующий генитальный герпес. 
Длительно протекающий генитальный герпес может иметь атипичное течение (без 
везикулярных элементов), с наличием эритемы, трещин, жжения и зуда в очаге. 
Частые рецидивы генитального герпеса могут привести к лимфостазу и вызвать 
слоновость наружных половых органов. 
 
АТИПИЧНЫЕ ФОРМЫ ПРОСТОГО ГЕРПЕСА 
Абортивная − появление слабо выраженных папул, эритемы, трещин, зуда, 
болезненности в очаге без типичных  пузырьковых высыпаний. 
Отечная − высыпания на веках, губах, сопровождающиеся выраженным отеком. 
Зостериформная − болезненные высыпания наблюдаются по ходу нервов на лице, 
конечностях, туловище, ягодицах и сопровождаются головной болью, слабостью. 
Диссеминированная − одновременное появление на различных участках тела очагов 
сгруппированных  пузырьковых высыпаний. 
Мигрирующая − очаги высыпаний появляются последовательно и занимают новые 
участки тела. 
Геморрагическая и некротическая формы − определяются кровянистым 
характером экссудата пузырьков и развитием некроза. 
Элефантиазоподобная − длительно сохраняющаяся отечность кожи в местах 
регрессировавшего герпеса. 
Хронический кожный простой герпес − неисчезающие множественные язвенные 
очаги диаметром до лесного ореха и более  у больных с иммунодефицитом. 
Язвенный герпес на гениталиях − развивается после типичных высыпаний у лиц со 
сниженной иммунобиологической реактивностью (мягкая язва красноватого цвета, 
болезненная, возможен лимфаденит). 
Рупиоидная форма − развивается на лице в результате присоединения к 
герпетическим элементам вторичной инфекции (слоистые корки, трещины). 
Герпетический панариций развивается у медработников (анестезиологов, 
стоматологов, гинекологов), контактирующих со слизистыми больных герпесом и имеет 
вид очага из единичных, плотных, болезненных пузырьков, иногда с разлитой 
эритематозной реакцией. 
Герпетический фолликулит. Встречается преимущественно у мужчин в области 
подбородка и в носогубном треугольнике. В устьях волосяных фолликулов образуются 
везикулы, затем появляются корки. Процесс сопровождается легким зудом и жжением. 
Герпетиформная экзема Капоши обычно возникает у детей, больных экземой и 
атопическим дерматитом (заражаются ВПГ от родителей с активным герпесом). 
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Сопровождается высокой температурой, общим тяжелым состоянием, 
диссеминированными высыпаниями на коже, слизистых, множеством элементов с 
пупковидным западением, массивными геморрагическими корками. Возможен летальный 
исход. 




Заражение происходит путем прямого контакта от полового партнера с 
герпетическими высыпаниями на гениталиях или прилегающих участках, а также в 
период ремиссии (когда продолжается продукция ВПГ) и при асимптомном 
вирусоносительстве.  
У большей части лиц инфицирование ВПГ II протекает бессимптомно или без явных 
клинических проявлений. 
В 70% случаев генитального герпеса выявляется ВПГ II типа, в остальных случаях – 
ВПГ I. Почти  половина лиц гомосексуальной ориентации инфицировано ВПГ II, а среди 
проституток инфицированность ВПГ II достигает 80%. 
Генитальный герпес является наиболее частой причиной эрозивно-язвенных 
поражений гениталий у лиц молодого возраста. 
Первичный герпес гениталий часто сопровождается общей симптоматикой 
(лихорадка, головная боль, миалгии, слабость), которая нарастает в течение 6-8 дней. 
Высыпания сгруппированных пузырьков чаще бывают в виде изолированных небольших 
бляшек, реже – захватывают значительную часть полового члена, мошонки, бедра, 
ягодицы, а у женщин – половые губы, клитор, промежность, внутреннюю поверхность 
бедер, ягодицы. Характерны зуд, жжение, дизурия, нередко выделения из влагалища, 
уретры, явления цистита. Присоединяются явления одностороннего болезненного 
регионарного лимфаденита, возможны боли внизу живота (тазовый лимфаденит), явления 
менингизма, ишиалгия. 
После первичного эпизода генитального герпеса у 2% пациентов рецидивы 
наблюдаются ежемесячно, у 13% – каждые 2-11 месяцев, ежегодно и реже – у 24%. Прием 
ацикловира резко снижает выделение вируса из гениталий, и, таким образом, риск 
заражения полового партнера. 
При рецидивах генитального герпеса симптоматика не столь ярко выражена. 
Герпетический проктит гомосексуалистов (возбудитель ВПГ I типа) 
сопровождается болями, тенезмами, выделениями из rectum; при осмотре выявляются 
признаки воспаления прямой кишки и эрозивно-язвенные участки. 
Генитальный герпес дифференцируют с активными проявлениями первичного и 
вторичного периодов сифилиса (эрозии, язвы, папулезный и пустулезный сифилиды), 
гонорейными, трихомонадными, хламидийными, неспецифическими бактериальными 
эрозиями,  язвами, мягким шанкром; необходимо исключить ВИЧ-инфекцию. 
Герпес беременных, новорожденных. При первичном генитальном герпесе в первом 
триместре беременности риск осложнений у плода достигает 50-80%. В этих случаях на 
сроках до 12 недель рекомендуется прерывание беременности. 
При возникновении у беременной диссеминированной герпетической инфекции 
(вовлечение ЦНС, внутренних органов) в более поздние сроки проводят лечение 
ацикловиром по стандартной схеме.  
Если за 1 мес. до родов у беременной возник эпизод первичного генитального 
герпеса или клинический рецидив инфекции за несколько дней до родов показано 
родоразрешение путем кесарева сечения. 
В случаях подтверждения у беременной носительства ВПГ (асимптомный 
генитальный герпес) за 2 недели до родов проводят профилактику ацикловиром по 200 мг 
4 раза в сутки – 5 сут. 
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Риск заражения новорожденного наиболее высок, если роды совпадают с первичным 
герпесом половых органов матери. 
При рецидивах генитального герпеса у беременной риск заражения новорожденного 
небольшой и составляет около 3%. 
Дети, родившиеся через инфицированные родовые пути, подлежат вирусоло-
гическому обследованию на ВПГ в первые 48 ч жизни (мазок с конъюнктивы, носа, 
ротоглотки). При выявлении ВПГ или первых симптомах заболевания проводится 
лечение. 
ВОЗМОЖНЫЕ ОСЛОЖНЕНИЯ ПРОСТОГО ГЕРПЕСА: герпетический энцефалит, 
менингоэнцефалит (при некротической форме летальность достигает 80%), гепатит, 
кератоконъюнктивит, рецидивирующее течение инфекции, преканкроз шейки матки. 
При внутриутробной герпетической инфекции летальность плода (пренатальная, 
натальная) может достигать 80% в результате генерализации процесса с поражением 
ЦНС, внутренних органов. 
Методы диагностики герпетической инфекции. Проба Цанка. Обнаружение в 
содержимом свежего пузырька (при окраске по Гимзе) гигантских многоядерных 
кератиноцитов (у 75% пациентов – положительна). 
Определение антигенов ВПГ и его типа в содержимом пузырьков с помощью 
моноклональных антител. 
Выделение вируса из патологического материала (содержимое пузырьков, соскобы с 
пораженных участков, биопсийный материал) в культуре клеток. 
Обнаружение антител к ВПГ в сыворотке крови является доказательством активного 
процесса. 
С помощью ПЦР выявляется ДНК ВПГ в патологическом материале. 
Гистопатология:  баллонирующая и ретикулярная дегенерация клеток эпидермиса, 
акантолиз, наличие внутриэпидермальных пузырьков, гигантских многоядерных 
кератиноцитов с внутриядерными вирусными включениями (клеток Цанка). В дерме 
инфильтрация стенок сосудов нейтрофилами, периваскулярные инфильтраты 
(лимфоциты, нейтрофилы). 
Дифференциальный диагноз 
Герпес лица, губ – импетиго, опоясывающий герпес, первичная сифилома, 
папулезный сифилид,  травматические повреждения кожи и слизистых, фиксированная 
эритема, МЭЭ, детская экзема, осложненная пиодермией (с экземой Капоши). 
 Герпетический стоматит дифференцируют с афтозным стоматитом, герпангиной, 
вирусной пузырчаткой полости рта и конечностей, МЭЭ, кандидозом. 
 Эрозивно-язвенные поражения гениталий – исключают сифилитические, 
гонорейные, трихомонадные, хламидийные, неспецифические бактериальные поражения; 
кандидоз, шанкроид; ВИЧ-инфекцию. 
 
ЛЕЧЕНИЕ 
Первичный кожный герпес у взрослых. При отсутствии общих явлений 
ограничиваются применением наружных противовирусных препаратов, содержащих 
ацикловир, ДНК-азу и другие наружные противогерпетические средства (табл. 2-3).   
В терапию пациентов с первичным активным герпесом  кожи,  губ, слизистой 
полости рта, гениталий и признаками интоксикации включают следующие системные и 
другие топические средства (табл. 12, 17).  
 
Таблица 12  
Лечение пациентов с первичным активным простым  герпесом  и признаками 
интоксикации 
Препараты (методы) Рекомендации и комментарии по применению  
(для взрослых) 
                                                  Системная терапия 
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Антигерпетики 






По 0,2 г 5 раз в день внутрь, 10 дней, или по 0,4 г 3 
раза/сут., 10 дней. 
По 0,1 г 3-5 раз в день внутрь, циклами по 5 дней, перерыв 
1-2 дня. 
По 0,5-1,0 г в сутки – 5 дней 
Иммунокорректоры 
− продигиозан, или 
− лейкинферон (комплекс цитокинов I 
фазы иммунного ответа), или 
− имудон, или 




По 25-30 мкг в/м 1 раз в 3-4 дня №2-3. 
В/м по 1 ампуле ежедневно или через день №3-5.  
До 8 сублингвальных табл. в день, 2-3 недели 
(гингивостоматит). 
По 5-6 капель  3 раза в день, интраназально 
Антибиотики  
(при выраженной интоксикации) 
Амоксициллин, амоксициллин/клавуланат, цефалоспорины 
I-III поколений, макролиды, метронидазол по принятым 
схемам, 5-7 дней 




В среднетерапевтических дозах. 
С (до 1,0 г/сут.), рутин, А, Е, В1, В12 
0,5-1,0 г 3 раза в день 
Обработка очагов на  коже и  слизистых 
Противовирусные мази:  
− 0,5% бонафтоновая 
− 1-2% флореналевая 
− 2% теброфеновая 
− 5% ацикловир и др. 
 
Смазывают кожу и слизистую рта 5-6 раз в день. Перед их 
нанесением  слизистую обрабатывают антисептическими 
растворами, отварами трав, протеолитическими фермен-
тами, при необходимости анестетиками (см. ниже  в табл.) 
Ферментные препараты: 
− 1% раствор трипсина или 
химотрипсина 
− 0,2% р-р дезоксирибонуклеазы 
 
Обрабатывать слизистую рта 1 раз в день 
 
Анестетики (в растительных маслах) 
− 5-10% р-р анестезина  
− 1% р-р  тримекаина 
− 1-2% р-р пиромекаина 
− 10% аэрозоль лидокаина 
 
Смазывают или орошают слизистую рта несколько раз в 
день при болевом синдроме 
Антисептические р-ры: 
− калия перманганат 1:5000 
− 0,25-0,5% р-р перекиси водорода 
− р-р фурациллина 1:5000 
− 0,25-0,5% р-р хлоргексидина 
 
Применяют в виде полосканий, ванночек полости рта. 
У маленьких детей полость рта промывают в положении на 
животе с помощью груши; эффективны антисептические 
средства в виде аэрозолей 
Отвары трав: ромашка, шалфей, чай  Обрабатывать слизистую рта 4-5 раз в день 
Эпителизирующие средства: 
− масляный р-р витамина А 
− каротолин 
− линимент алоэ 
− масло шиповника, облепихи 
− бальзам Шостаковского 
− бальзам «Плацентоль» 
− дентальная паста с солкосерилом 
− масляный р-р «Бетакаротин» 
 
Смазывают эрозированные поверхности слизистой 
несколько раз в день после снятия островоспалительных 
явлений 
                                                        Физиотерапия 
− коротковолновое УФО 
− лазеротерапия 
Назначают ежедневно или через день на очаги пораженной 
слизистой для ускорения  регресса высыпаний в 
соответствии с рекомендациями физиотерапевта 
 
Рецидивирующий герпес: кожи, слизистых, кератоконъюнктивит (до 3х 
рецидивов в год)– валацикловир по 0,5 г 2 раза/сут. 1 день; ацикловир по 400 мг 3 раза в 
сутки 5 дней; или валацикловир 500 мг 3 раза/сут. – 3 дня; или фамцикловир 125 мг 2 
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раза/сут. – 5 дней. Назначение этих препаратов  уменьшает остроту рецидивов, однако их 
не предотвращает. 
Простой герпес кожи и слизистых при иммунодефиците: ацикловир 10-12 мг/кг 
внутривенно, каждые 8 ч в течение  10-14 суток, или 400 мг внутрь 5 раз в сутки − 10-14 
дней; или фоскарнет 40 мг/кг внутривенно каждые 8 часов до исчезновения высыпаний  в 
течение 10-24 суток (при устойчивости к ацикловиру). 
Методы физиотерапии: гелий-неоновый лазер на очаг или на область кубитальных 
вен (лазерное облучение крови). УФО на область очага или аутотрансфузии 
ультрафиолетом облученной крови (АУФОК). Ультрафонофорез на очаг с 
противовирусными мазями. Воздействие паравертебрально на область сакральных 
ганглиев с помощью ультразвука (генитальный герпес). 
Профилактика первичного герпеса: исключить тесные контакты с больными, 
имеющими герпетические высыпания на коже и слизистых. Больным детям не 
разрешается посещать детские учреждения до полного регресса высыпаний. К работе в 
детских учреждениях не следует допускать лиц с клиническими проявлениями 
герпетических высыпаний любой локализации. 
ПРОФИЛАКТИКА РЕЦИДИВОВ ПРОСТОГО И ГЕНИТАЛЬНОГО ГЕРПЕСА 
Устраняют очаги хронической инфекции в организме, в том числе в полости рта 
(периодонтиты, пародонтиты, тонзиллиты, фарингиты), причины, способствующие 
высыпаниям герпеса (сухость губ, травмы, хронические трещины губ).  
Проводят дополнительное обследование пациента с целью санации 
общесоматических заболеваний, патологии со стороны гениталий (включая обследование 
на C. trachomatis, уреамикоплазмы), установления состояния  системы иммунитета и 
коррекции иммунодефицитных состояний Иммуномодуляторы назначают при выявлении 
нарушений иммунного статуса (тактивин, тималин, циклоферон, амиксин, 
полиоксидоний, миелопид и др.). Показаны адаптогены растительного происхождения. 
Необходимо дать рекомендации пациенту по снижению стрессовых нагрузок, указать на 
необходимость соблюдения личной гигиены.   Возобновление половой жизни разрешается 
после полного регресса высыпаний с применением барьерных контрацептивов. 
Методика непрерывной супрессивной терапии рецидивирующего генитального 
герпеса (проводится в случаях 6 и более рецидивов в год).  Назначают ацикловир по  400 
мг 2 раза в день или валацикловир по 500 мг в день в течение нескольких месяцев до 
одного года. Затем  оценивают клинические проявления заболевания и частоту рецидивов 
с целью определения дальнейшей лечебной тактики. 
При частых рецидивах (более 3-х в год) герпетических высыпаний показано 
применение герпетических вакцин (живых, убитых, рекомбинантных) с учетом 
противопоказаний к их назначению.  
 Герпетическая культуральная вакцина представляет собой инактивированный 
формалином вирус простого герпеса I и II антигенных типов.  
Мы рекомендуем следующую методику вакцинации (В.М. Семенов, В.М. Козин, 
Н.Ф. Акулич и соавт., 1999). Для определения целесообразности ее назначения вначале 
проводится постановка реакции бластной трансформации лимфоцитов (РБТЛ) с 
антигенами ВПГ и  добавлением рекомбинантного интерлейкина-2 (ИЛ-2) в бластные 
культуры клеток. В случае положительного ответа бластных клеток на антигены ВПГ 
можно рассчитывать на благоприятный эффект вакцинации.  
Вакцина назначается не ранее, чем через 2 недели после регресса рецидива герпеса, а 
в случаях герпетического поражения глаз и перенесенных острых респираторных 
заболеваний − спустя месяц. 
Герпетическая вакцина вводится внутрикожно в сгибательную область предплечья 
по 0,2 мл 1 раз в 4 дня, в количестве  5 доз. При  офтальмогерпесе  вакцину применяют в 
пятикратном разведении. В месте введения вакцины может проявляться местная реакция – 
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кратковременное жжение и гиперемия. По окончании 1-го курса вакцинации оценивается 
РБТЛ и уровень ИЛ-2 сыворотки крови. При положительном результате РБТЛ и 
возрастании уровня ИЛ-2 через 2 недели назначают 2-й курс вакцинотерапии. После его 
завершения проводят иммунологическое обследование (РБТЛ с антигенами ВПГ) и 
сопоставляют полученные результаты. При положительной иммунологической динамиике 
через 3-4 мес. осуществляют 3-й курс вакцинотерапии по аналогичной методике. В 
межвакцинный период желательно проведение 20-дневного курса с использованием 
актопротекторов (бемитил, бемактор). Эффективность вакцинотерапии повышается при 
назначении пациентам антиоксидантных комплексов, содержащих селен.  
В случае положительных клинических результатов от проведенных 3-х курсов 
вакцинаций за больными устанавливается диспансерное наблюдение. Ежегодно в течение 
3-х лет пациентам проводится курс поддерживающей вакцинотерапии (аналогичный 
указанному выше). В течение каждого года наблюдения проводят 2-3 курса с 
использованием бемитила (по 20 дней). 
 Если после 2-х проведенных курсов вакцинации не отмечается положительных 
клинических сдвигов в течение заболевания, а также улучшения иммунологических 
показателей (РБТЛ, уровень ИЛ-2 сыворотки крови) назначение 3-го курса 
вакцинотерапии нецелесообразно. В таких случаях пациенту можно рекомендовать 
длительный прием ацикловира, применение индукторов интерферона, других 
иммунокорректоров, методы физической активации крови (АУФОК, лазерное облучение 
крови). 
ОПОЯСЫВАЮЩИЙ ГЕРПЕС (Herpes zoster) 
Острое вирусное заболевание, возникающее в результате инфицирования или 
реактивации вируса Varicella zoster в черепных и спинномозговых ганглиях и 
проявляющееся сгруппированными болезненными везикулезно-буллезными высыпаниями 
по ходу нервов, обычно в пределах одного дерматома. Дети до 15 лет болеют значительно 
реже (5%), чем лица старше 50 лет (две трети пациентов). У лиц старше 60 лет нередким 
осложнением является постгерпетическая невралгия (40% пациентов этого возраста). 
Вероятность заболеть опоясывающим лишаем в течение жизни составляет 10-20%.  
Опоясывающий лишай может быть первым признаком ВИЧ-инфекции. 
Этиология: дерматонейротропный вирус Varicella zoster (у большинства детей 
первичное инфицирование происходит асимптомно или протекает в виде ветряной оспы). 
Практически все лица старше 20 лет инфицированы этим вирусом. Вероятность 
возникновения ветряной оспы при контакте с больным H. zoster (воздушно-пылевой путь 
передачи) достаточно высока, особенно  у детей, не болевших ветрянкой. 
Факторы риска: снижение с возрастом специфического иммунитета к вирусу V. 
zoster; охлаждение, инфекции и интоксикации, сахарный диабет, язвенная болезнь 
желудка, другая соматическая патология; гиперинсоляция, ионизирующее излучение, 
болезни крови, злокачественные новообразования, пересадка органов и тканей; 
применение иммунодепрессантов, рентгенотерапии; 25% ВИЧ-инфицированных страдают 
опоясывающим лишаем. 
Патогенез.  Инфицирование вирусом V.zoster происходит у большей части лиц 
асимптомно, или возникает у переболевших ветряной оспой, после чего вирус в 
латентном состоянии персистирует в черепных и спинно-мозговых ганглиях. Реактивация 
вируса происходит в результате воздействия неблагоприятных экзогенных и эндогенных 
факторов. Вирус поражает чувствительные нервы и вызывает явления неврита, затем 
линейные односторонние папулезные, пузырьковые и пузырные высыпания, 
соответственно дерматому. Наблюдается отечность нервных  стволов, их фиброзирование 
и сдавление в межпозвоночных пространствах. 
 152 
Продромальные явления: повышение температуры тела, недомогание, слабость, 
головная боль, диспептические расстройства выявляются у части пациентов в среднем в 
течение 3-5 дней до появления кожных высыпаний. 
Локализация поражения. H. zoster поражает кожные зоны у 2/3 пациентов, 
иннервируемые шейными, грудными, межреберными нервами, поясничными, реже 
крестцовыми паравертебральными спинномозговыми ганглиями. Нередко высыпания 
возникают по ходу веточек тройничного нерва (волосистая часть головы, лицо, слизистая 
рта). 
Количество очагов: множественные. 
Субъективные ощущения: боли различного характера и интенсивности по ходу 
вовлеченных нервов (признак острого вирусного неврита); при поражении слизистой рта – 
дентальные боли. 
Течение: острое, рецидивы, как правило, не развиваются. Однако с годами 
иммунитет к вирусу Varicella zoster ослабевает, поэтому возможны редкие рецидивы. 
Чаще реактивация вируса H. zoster с тяжелым течением наблюдается при 
онкозаболеваниях, болезнях крови, иммунодефицитах. 
 
КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА 
Острая стадия сопровождается головной болью, недомоганием, лихорадкой, 
появлением эритемы и папулезных элементов в виде вытянутых очагов, которые 
превращаются в везикулы (иногда пузыри) и пустулы, затем эрозии, покрывающиеся 
корками. Далее в этих участках образуется буроватая пигментация. Характерно 
унилатеральное (одностороннее) расположение элементов. В легких случаях кожный 
процесс и боли регрессируют в течение двух-трех недель.  
Везикулярные и эрозивные элементы могут появляться на слизистой рта, влагалища, 
мочевого пузыря (в зависимости от топографии вовлеченного  пораженного ганглия и 
зоны его иннервации). Возможно развитие регионарного лимфаденита, расстройств 
различных видов чувствительности, пареза мимических мышц. 
Поражение вирусом H. zoster слизистой рта связано с вовлечением Гассерова 
нервного ганглия, второй и третьей ветвей тройничного нерва. Одновременно 
вовлекаются в процесс и соответствующие зоны иннервации кожи. Изолированное 
поражение H. zoster слизистой рта встречается редко. Обычно одновременно с 
высыпаниями на коже в полости рта возникают множественные пузырьки на фоне 
гиперемированной и отечной слизистой оболочки. Везикулы вскрываются, образуя 
единичные или сливные эрозии с фибринозным налетом.  Характерно  унилатеральное  
расположение элементов, возможен регионарный лимфаденит. Иногда пузырьки 
наполнены геморрагическим содержимым (геморрагическая форма) или некротизируются  
(некротическая форма). 
Обширные язвенно-некротические изменения слизистой рта при опоясывающем 
лишае наблюдаются у ВИЧ-инфицированных. 
Хроническая стадия. У части больных H. zoster после исчезновения кожной сыпи 
сохраняется постгерпетическая невралгия (болезненные ощущения и парестезии по ходу  
пораженного нерва), которая может беспокоить до года и более (результат хронического 
неврита и рубцовых изменений нерва). Нередко у пациентов развивается депрессивное 
состояние. 
АТИПИЧНЫЕ ФОРМЫ КЛИНИЧЕСКИХ ПРОЯВЛЕНИЙ H. ZOSTER 
Абортивная форма: отек, эритема, папулезные высыпания в виде бляшки по ходу 
нерва, боли в участках поражения без типичных везикуло-буллезных элементов, корок. 
Опоясывающий лишай без высыпаний. Беспокоят невралгические боли в 
пораженном дерматоме без наличия характерной сыпи. 
 
ТЯЖЕЛЫЕ  ФОРМЫ КЛИНИЧЕСКИХ ПРОЯВЛЕНИЙ H. ZOSTER 
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Язвенно-некротическая форма. В тяжелых случаях (на фоне иммунодефицитов 
различной природы) типичные высыпания принимают язвенный и язвенно-некротический 
характер, покрываются слоистыми корками и напоминают эктимы; могут занимать 
значительные участки кожи. Регрессирование их затягивается до 1-1,5 месяцев и более. 
Гангренозная форма развивается у больных сахарным диабетом, язвенной 
болезнью,  у пожилых лиц в виде везикул  с кровянистым содержимым и образованием на 
их месте участков гангренизации с последующим рубцеванием. Нередко возникают 
упорные симпаталгии и ганглиониты (нарушение сердечной деятельности, функции ЖКТ, 
мочеиспускания и другие расстройства). 
Диссеминированные формы наблюдаются у больных с болезнями крови, болезнью 
Ходжкина, другими злокачественными новообразованиями, получающих иммуносупрес-
сивную и химиотерапию, ВИЧ-инфицированных. Появляются новые, множественные, 
нередко сливающиеся в бляшки папуло-везикулезные элементы в зоне поражения или за 
ее пределами.   Иногда изолированные папуло-везикулезные высыпания распространены 
по всему кожному покрову и напоминают  ветряную оспу, что является признаком 
наступившей вирусемии. 
Офтальмогерпес. Поражается роговица, конъюнктива, радужная оболочка, 
цилиарное тело с развитием светобоязни, блефароспазма, слезотечения, болями по ходу 
зрительного нерва, наличием высыпаний в области лица (лоб, веки, щеки, нос), шеи, 
волосистой части головы; возможны симптомы менингоэнцефалита.  
Осложнения офтальмогерпеса: острый некроз сетчатки  (встречается у ВИЧ-
инфицированных), увеит, кератоконъюнктивит, ретинит, глаукома, экзофтальм, 
деформации века, парез (паралич) глазодвигательных мышц и некоторые другие. 
 
ДИАГНОСТИКА  H. ZOSTER 
Положительная проба Цанка (в содержимом пузырьков и в отпечатках их дна 
выявляются гигантские и многоядерные кератиноциты); определение вирусных антигенов 
Varicella zoster методом прямой иммуннофлюоресценции и специфических фрагментов 
ДНК методом ПЦР в содержимом везикул или соскобе их дна; выделение Varicella zoster в 
культуре клеток. При соответствующей симптоматике проводят функциональные 
исследования (ЭКГ, УЗИ, ФГДС,  КТ, МРТ и др.) внутренних органов, легких, спинного и 
головного мозга. 
Гистопатология: отек эпидермиса, пузырьки в верхних отделах мальпигиева слоя, 
баллонирующая дегенерация и дистрофия цитоплазмы клеток, гигантские многоядерные 
клетки. В дерме небольшая инфильтрация нейтрофилами, тенденция к экзоцитозу. При 
генерализованной инфекции аналогичные изменения выявляются в клеточных и 
соединительно-тканных структурах головного и спинного мозга, внутренних органах. 
 
ВОЗМОЖНЫЕ ОСЛОЖНЕНИЯ H. ZOSTER 
Гангренизация высыпаний, генерализация инфекции с поражением значительных 
участков кожного покрова, внутренних органов, ЦНС, спинного мозга. Офтальмогерпес. 
Постгерпетичские невралгии, симпаталгии, ганглиониты. Рецидивы наблюдаются при 
иммунодепрессии, злокачественных новообразованиях. 
Дифференциальный диагноз: зостериформный красный плоский лишай, рожистое 
воспаление, зостериформный простой герпес, герпетиформный дерматоз Дюринга, 
контактный фитодерматит, буллезное импетиго; при поражении слизистой рта − пульпит, 




Лечение должно быть направлено на уменьшение болевого синдрома, ускорение 
регресса элементов, облегчение нарушенного психосоматического состояния, 
предотвращение диссеминации и генерализации инфекции, возможных осложнений и, 
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прежде всего, постгерпетической невралгии. Эффективность системных антигерпетиков 
заметно выше, если лечение начать в первые 2-3 дня герпетических высыпаний.  
Основные препараты и методы лечения опоясывающего герпеса в зависимости от 
стадии  заболевания и тяжести клинических проявлений приведены в табл. 13. 
Таблица 13 














Противогерпетические препараты per os и 
анальгетики назначают при подозрении на H. 
zoster 
 
Лидокаиновый  гель, 

















Ацикловир  по 800 мг внутрь 5 раз в сутки в 
течение 10 суток, или  
Валацикловир  по 1000 мг внутрь 3 раза в сутки 
– 10 сут., или 
Фамцикловир по 500 мг внутрь 3 раза в сутки  – 
10 сут. 
Фоскарнет – в/в 40 мг/кг 3 раза в сутки – 7 сут. 
(при устойчивости вируса к ацикловиру) 
При выраженном болевом синдроме: 
1,5% раствор ганглерона по 1-4 мл в/м 3-4 раза в 
день, или  
пахикарпин по 0,05 г 3 раза в день. 
Новокаиновые блокады, анальгетики (анальгин, 
баралгин).  





Бурова или  Кастеллани. 
Повязки с 
физиологическим 






диатермия № 6-10, или 







Ацикловир по 10-12 мг/кг в/в, через каждые 8 ч  
7-14 суток, или 
Валацикловир по 1,0 г внуть 3 раза в сутки 10 
сут., или 
Фамцикловир по 500 мг 3 раза в сутки 10 сут.,  
или  
Ганцикловир − начальная доза 5 мг/кг через 12 ч 
в/в в течение 14-21 суток (поддерживающая доза 
6 мг/кг в/в 1 раз в сутки 5 раз в неделю). 
При офтальмогерпесе 
вопросы местной терапии 
решают совместно с 
офтальмологом 
При иммуно-дефиците Интерферон α-2а в/м по 1 млн ЕД 3 раза в 
неделю 
 
Хроническая стадия Ацикловир  − в/в 10 мг/кг каждые 8 часов в 
течение 5 суток. 
Показан вечерний прием антидепрессантов  
Этот способ введения 
ацикловира уменьшает 
частоту и тяжесть 
постгерпетических 
невралгий у лиц старше 60 
лет при применении на 
ранней стадии болезни. 
Капсаициновый и ли- 
докаиновый крем. 
Лидокаиновый гель или  
пластырь 
 
Местные лечебные мероприятия при поражениях слизистой рта, вызванных V. zoster, 
не отличаются от проводимых при герпетическом стоматите (см. табл. 12). 
Профилактика. Лицам со сниженным иммунитетом показано введение 
специфических вакцин Варивакс, Варилрикс. При высоком риске реактивации вируса  V. 
zoster назначают пероральный курс ацикловира. 
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Реабилитация: биогенные стимуляторы, курс инъекций витаминов В1, В6, В12, 
антиоксиданты с селеном, адаптогены, иммуномодуляторы, грязелечение, 
сероводородные и радоновые ванны, обследование на онкозаболевания, ВИЧ.  
 
БОРОДАВКИ 
Общая характеристика. Бородавки (verrucae) – эпидермальные гиперкератоти-
ческие папулы с папилломатозной реакцией дермы невоспалительного характера 
(простые, плоские, подошвенные, аногенитальные, генерализованные бородавки) в 
результате патогенного действия ДНК-содержащих вирусов папилломы человека (ВПЧ).  
Этиология. Вирус папилломы человека (ВПЧ) – высокоспецифичный в отношении 
человека вирус, член семейства паповавирусов, обладающий способностью инфицировать и 
трансформировать эпителиальные клетки. 
К настоящему времени идентифицировано более 140 различных типов ВПЧ, которые 
молекулярно клонированы. Типирование ВПЧ основано на ДНК-гомологии. Типы ВПЧ 
отличаются последовательностью нуклеотидов в ДНК (более чем на 10 % от ближайшего 
генетического родственника). Типы ВПЧ пронумерованы в порядке идентификации. В пределах 
каждого типа имеются подтипы (отличие на 2-10 %) и их варианты (отличие на 1-2 %). 
Обладая высокой специфичностью, различные типы ВПЧ вызывают различные 
поражения кожи и слизистых оболочек (табл. 14). 
 
Таблица 14  
Типы ВПЧ, вызывающие различные поражения кожи и слизистых оболочек 
Клинические формы Типы ВПЧ 
Ладонно-подошвенные бородавки 1,2,4 
Обычные бородавки 1,2,3,4,7,26,27,29,41,48,57,60,63,65,75,78 
Плоские бородавки 3,10,28,49 
Генерализованная бородавчатость 5,8,9,10,12,14,15,17,19,220,21,22,23,2425,36,39,40,47 
Остроконечные кондиломы 
(аногенитальные бородавки) 
6,11,42,43,44,54,74, 1, 2, 10, реже проонкогенные ДНК-
содержащие 16,18,31, 32,33,34 
 
ОБЫКНОВЕННЫЕ (ПРОСТЫЕ,  ВУЛЬГАРНЫЕ БОРОДАВКИ)  
(V. vulgares) 
 Встречаются наиболее часто (70% случаев); болеют преимущественно дети 
школьного возраста. Представляют собой полушаровидные невоспалительные узелки  до 
1 см в диаметре, цвета кожи, плотные, с ороговением, порой с вегетациями, 
безболезненные, шероховатые, чаще множественные; локализуются в области тыла 
кистей рук,  на пальцах и околоногтевых валиках; иногда встречаются на коленях. 
Доставляют косметические беспокойства; при травматизации становятся болезненными, 
кровоточат.  В местах их возникновения кожный рисунок не определяется. При осмотре 
под лупой выявляются темные точки (признак тромбоза капилляров сосочков) – 
диагностический симптом вульгарных бородавок. Вокруг удаленной бородавки могут 
появиться дочерние элементы (изоморфная реакция). Изредка вульгарные бородавки 
могут возникать (чаще у детей)  на слизистой оболочке полости рта (инокуляция из 
бородавок на руках). Выступающие элементы  на широком основании с четкими 
границами беловатого цвета чаще локализуются на слизистой щек, языка, десен. 
 
ПОДОШВЕННЫЕ И ЛАДОННЫЕ БОРОДАВКИ  (V. plantares-palmares) 
Занимают второе место по частоте (20% случаев); болеют в основном лица 
подросткового и молодого возраста. Вначале определяются как небольшие блестящие 
папулы, затем желтоватого цвета образования, покрытые толстыми роговыми 
наслоениями; обычно единичные, болезненные при ходьбе, особенно босиком, наступив 
пораженным участком на мелкий твердый предмет, типа камешка (с-м «камешка»), или 
давлении на этот участок пуговчатым зондом. Располагаются на опорных участках стопы. 
При слиянии мелких бородавок образуется бляшка, имеющая мозаичный вид. Между 
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пальцами стоп нередко появляются «целующиеся» бородавки, которые необходимо 
дифференцировать с меланомой. 
 
ПЛОСКИЕ (ЮНОШЕСКИЕ) БОРОДАВКИ (V. planas, V. juveniles) 
Встречаются заметно реже (4% случаев); поражаются различные возрастные группы. 
Представляют собой слегка возвышающиеся над уровнем кожи небольшие плоские 
узелки, как правило, множественные; цвета нормальной кожи или буроватые, поверхность 
гладкая, появляются в области лица, на губах, на тыле кистей, голенях. Характерна 
изоморфная реакция. 
 
НИТЕВИДНЫЕ (ВОРСИНЧАТЫЕ) БОРОДАВКИ 
Тонкие в виде отростков, частично рогового характера разрастания с локализацией 
на веках, подбородке, шее, подмышечных областях и других участках тела. Достаточно 
распространенная папилломатозная  реакция кожи;  встречается у лиц старших 
возрастных групп и у детей.  
Дифференциальный диагноз. Красный плоский лишай, омозолелость, бородавчатый 
туберкулез кожи, папулезный сифилид. Узелки доильщиц (элементы папуло-
везикулезного характера с западением в центре на кистях, запястьях, возможны вегетации; 
инфицирование вирусом паравакцинии происходит чаще от вымени коров; спонтанно 
исчезают в течение 5 недель – 10 месяцев). 
Гистопатология. В клетках мальпигиева слоя явления акантоза, баллонирующей 
дегенерации шиповатых клеток, резкое утолщение зернистого и рогового слоев. Сосочки 
дермы вытянуты, содержат  тромбированные капилляры. 
 
ВЕРРУЦИФОРМНАЯ ЭПИДЕРМОДИСПЛАЗИЯ ЛЕВАНДОВСКОГО-ЛЮТЦА 
Генерализованная бородавчатость – редкое генетически детерминированное 
заболевание. Поражаются лицо, конечности в виде множественных сливающихся 
разрастаний – вульгарных бородавок. На лице  возможно появление плоских бородавок; 
на туловище – элементов отрубевидного лишая; напоминающих кератомы. В очагах 
бородавчатости  существует риск развития рака кожи. 
Генерализованную бородавчатость дифференцируют с нейрофиброматозом (пятна 
«кофе с молоком», нейрофибромы, плексиформные фибромы). 
Гистопатология: в клетках мальпигиева слоя явления акантоза, баллонирующей 
дегенерации шиповатых клеток, резкое утолщение зернистого и рогового слоев, 
вертикальный паракератоз. Характерен койлоцитоз – множество эпителиальных клеток с 
околоядерной зоной просветления. Сосочки дермы вытянуты, содержат сосуды. 
Течение эпидермодисплазии – хроническое, вероятна канцероматозная 
трансформация разрастаний. 
Для лечения бородавок применяются различные средства и методы (табл. 15) 
Таблица  15  




Средства и методы лечения 
1 2 
Простые Прижигающие средства − солкодерм, ферезол, 10-20% раствор нитрата серебра, 
50% раствор трихлоруксусной кислоты. Применяют на очаги 1 раз в 7-14 дней. 
Кератолитические средства − 10-20% салицилово-молочный коллодий, 40% 
салициловый пластырь. Применяют в виде аппликаций  на очаги 2 раза в неделю. 
Цитотоксические препараты − 25% раствор подофиллина, «Кондилин», 
колхаминовая мазь 0,5%. Обрабатывают очаги 1 раз  в неделю (не применяют у 
беременных).   
     Крем Имиквимод (Aldara) 5% − наносить строго на очаг поражения на 6-10 часов 
3 раза в неделю  (через день); крем смывают  теплой водой с мылом после каждого 
указанного периода его нанесения. Курс лечения – до 16 недель. 
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1 2 
 Противовирусные препараты  5% теброфеновая мазь, 3% оксолиновая мазь. 
Смазывают элементы несколько раз в день в течение 2-4-х недель и более. 
Криотерапия. Жидкий азот наносят на очаги ватным тампоном или распылителем 
однократно; периодичность 1-2 недели. 
Диатермокоагуляция. При множественных элементах осуществляют поэтапно.  
Углекислотный лазер. Применяют при неэффективности других методов.  
Гипносуггестивная терапия (внушение в гипнозе) у некоторых пациентов 
оказывает положительный эффект 
Подошвенные  и 
ладонные 
Прижигающие и кератолитические средства (см. лечение простых бородавок).  
Методы деструкции. Более эффективны электрокоагуляция и углекислотный 
лазер.  




С) для стоп per se или  с добавлением оксидата торфа (50 мл 
на 10 л воды) в течение 20-30 мин 2-3 раза в неделю – 20 таких  процедур и более 
Плоские Жженый магния сульфат per os 0,25–0,5 г 2 раза в день после еды в течение 3-4 
недель.  




Смазывание  элементов 25% раствором подофиллина (не применяют при 




Иссечение, электрокоагуляция, СО2 –лазер, криодеструкция. 
На коже губ – крем «Имиквимод» 5% (местный иммуномодулятор) – через день 3 
раза в неделю, 8-10 недель (под контролем врача) 
Генерализованная 
бородавчатость 
     Системно проспидин, винбластин + хирургическое удаление бородавчатых 
элементов.  Как этапное лечение показаны системная интерферонотерапия, 
ретиноиды, на разрастания применяют  криодеструкцию, электрокоагуляцию и мази 
с цитостатиками 
           
 Профилактика рецидивов бородавок: личная гигиена, повышение общей 
реактивности организма и иммунитета, лечение сопутствующих заболеваний, очагов 
хронической инфекции, микозов и онихомикозов стоп. 
 
ОСТРОКОНЕЧНЫЕ КОНДИЛОМЫ 
Остроконечные кондиломы (син.: аногенитальные бородавки, Condilomata 
accuminata, ОК) – очаговые или множественные опухолевидные сосочковые кожно-
слизистые разрастания, чаще наблюдающиеся в области гениталий, реже – рта и 
перианальной области. Обычно возникают при переходе слизистой оболочки в кожу. 
Болеют мужчины и женщины в возрасте 20-40 лет, иногда дети. 
Этиология: обычно вирус папилломы человека 6 и 11 типов; реже – 16, 18, 31, 33 и 
других типов, которые также вызывают предраковые заболевания и плоскоклеточный рак. 
Проонкогенный ДНК-содержащий вирус. 
Пути заражения: при половых контактах с лицами, болеющими остроконечными 
кондиломами; через инфицированные ВПЧ предметы обихода. У большинства лиц вирус 
находится в латентном состоянии. Контагиозность особо выражена при наличии 
клинических проявлений. Новорожденные инфицируются от больной матери во время 
родов; в последующем у ребенка может развиться папилломатоз гортани. 
Инкубационный период: 1-9 месяцев и более. 
Факторы риска: несоблюдение личной гигиены, влажность и мацерация кожи, 
выделения из гениталий, травматизация, иммунодефицитные состояния, ВИЧ-
инфицирование, заболевания мочеполовых органов, ИППП. 
Преимущественная локализация. Мужчины – венечная борозда полового члена, 
внутренний листок крайней плоти, тело полового члена, перианальная область 
(гомосексуалисты). Женщины – половые губы, клитор, вход во влагалище, вокруг уретры, 
мочевой пузырь, шейка матки, область прямой кишки, промежность, ротоглотка. Оба пола 
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– эндоуретральное разрастание кондилом в области наружного устья мочеиспуска-
тельного канала. 
Клинические симптомы. Выявляются мелкие сосочковые образования 
остроконечной,  конусовидной или пальцевидной формы, мягкой консистенции, которые 
при слиянии образуют дольчатые разрастания в виде цветной капусты. Имеют ярко-
красный цвет, мацерированную, эрозированную поверхность. При присоединении 
вторичной инфекции появляется неприятный запах.  
В отдельных случаях ОК могут сливаться в единую бляшку с локализацией в 
области наружных гениталий или перианально. Такие поражения обозначают как  
гигантская кондилома Бушке-Левенштейна. 
На слизистой оболочке полости рта остроконечные кондиломы встречаются редко, 
их появление обусловлено механическим переносом возбудителя ОК из поражений 
аногенитальной области или при орогенитальных контактах. Обычно локализуются на 
слизистой оболочке щек, десен, неба. Имеют вид одиночных или многочисленных мелких 
безболезненных узелков-бляшек с вегетирующей дольчатой поверхностью; их цвет – 
нормальной слизистой или белесоватый. 
Течение. Кондиломы могут существовать неопределенно долго без признаков роста 
или поражая прилегающие участки; иногда наблюдается их спонтанное исчезновение. 
 
ДИАГНОСТИКА ОСТРОКОНЕЧНЫХ КОНДИЛОМ 
 В большинстве случаев достаточно клинической картины. Для осмотра губок 
наружного устья мочеиспускательного канала их можно вывернуть с помощью ватного 
тампона. Меатоскопию ладьевидной ямки у мужчин производят с помощью небольшого 
зеркала, расширителя или отоскопа. При подозрении на поражение этого отдела уретры 
ОК необходимо проведение уретроцистоскопии (ВИЧ-инфицированные, лица с 
иммунодефицитами). Ректоскопию осуществляют у пациентов с поражениями 
промежности и перианальной области.  
На доклинической стадии применяют диагностическую пробу с 5% уксусной 
кислотой. Марлевую салфетку с раствором уксусной кислоты накладывают на 
исследуемые участки на 5-10 мин. При осмотре под лупой или кольпоскопии кондиломы 
визуализируются в виде мелких белых узелков.  
Биопсию из очагов  у женщин проводят при подозрении на озлокачествление 
процесса и для идентификации проонкогенных типов ПВЧ методом  ПЦР. 
При поражении слизистой рта диагноз должен быть подтвержден гистологическим 
исследованием биопсийного материала, выявлением в нем  типов ВПЧ (ДНК-
гибридизация, ПЦР). 
Гистопатология. Выраженный папилломатоз и акантоз, истончение рогового слоя 
с явлениями паракератоза. Вакуолизация эпидермиса. Отек дермы (подслизистого слоя),  
расширение капилляров, инфильтрация лимфоидными и плазмоцитарными клетками. В 
сосочках хронический воспалительный инфильтрат, расширение кровеносных и 
лимфатических сосудов. 
Возможные осложнения: изъязвление высыпаний, озлокачествление, 
генерализация (СПИД). 
Дифференциальный диагноз: широкие кондиломы (медно-красный цвет, широкое 
основание, обнаружение бледной трепонемы в элементах сыпи; РПГА, ИФА, РИФ, РИТ 
положительные), другие папулезные сифилиды, геморрой, ворсинчатые папилломы, 
вегетирующая пузырчатка, спиноцеллюлярная эпителиома. 
 
ЛЕЧЕНИЕ 
Системных препаратов против ВПЧ не создано за исключением вакцинации для 
предотвращения цервикального рака. Наружные методы лечения аногенитальных 
бородавок не позволяют добиться элиминации возбудителя, однако облегчают 
психоэмоциональное состояние пациента и уменьшают риск заражения половых 
 159 
партнеров. У четверти пациентов в течение 3-х месяцев после лечения наблюдаются 
рецидивы, что связывают с реактивацией ВПЧ. 
Терапия больных с остроконечными кондиломами заключается в воздействии на 
очаги поражения с помощью различных средств и методов.  
На кожные разрастания применяют прижигающие (ферезол, солкодерм, 
концентрированная трихлоруксусная кислота, 20 % раствор ляписа), цитотоксические 
(кондилин, 10-25% раствор подофиллина, 0,5% колхаминовая мазь), кератолитические 
(мази, растворы, присыпки) и противовирусные средства (риодоксоловая, теброфеновая, 
бонафтоновая, оксолиновая мази), физические методы (диатермокоагуляция, 
криодеструкция жидким азотом или  лазером).  
Иногда прибегают к хирургическому иссечению, электрохирургическим методам 
или их комбинации. Кондиломы могут быть успешно удалены за 1-2 процедуры, однако,  
эти методы требуют обезболивания; существует риск  возникновения рубцовых 
изменений и рецидивов.  
Нередко после успешно проведенных лечебных мероприятий аногенитальные 
бородавки рецидивируют, т.к. вирус сохраняется в видимо здоровой коже вокруг бывших 
высыпаний и активируется, проявляясь характерными папилломатозными разрастаниями.   
Лечебные мероприятия при ОК в зависимости от топографии пораженных областей 
имеют особенности (табл. 16). 
Профилактика: выявление, обследование и лечение половых партнеров; 
соблюдение личной гигиены; использование презервативов; лечение воспалительных 
заболеваний мочеполовых органов, опрелостей; диспансерное наблюдение. 
Таблица 16  









Криодеструкцию элементов жидким азотом  при необходимости повторяют через 
1-2 недели. 
Подофиллотоксин (0,5% р-р). С помощью увлажненного раствором ватного 
тампона обрабатывают участки поражения 2 раза в сут. в течение 3-х сут.; далее 
следует перерыв 4 дня. Проводят несколько таких циклов. Не применяют 
беременным. 
Подофиллин (10-20% р-р). Однократно обрабатывают участки поражения на 1-4 
ч. Затем препарат тщательно смывают. Проводят несколько таких процедур с 
интервалом в 1 нед. 
 
 Трихлоруксусная кислота (80-90% концентрации). Однократно прижигают 
элементы сыпи; избыток кислоты убирают, присыпая очаги тальком или 
бикарбонатом натрия. 
Солкодерм. Прижигают элементы однократно с помощью прилагаемого  
аппликатора. При необходимости процедуру повторяют через 2 нед. Не применяют 
на обширные и эрозированные очаги поражения. 
Диатермокоагуляция элементов. При множественных или обширных очагах 




Подофиллин (10-25% р-р). Однократная обработка сухих очагов поражения на 1-
2 ч. При необходимости аналогичные обработки  повторяют с интервалом в 1 нед. 
Крем 5-фторурацила 5%. Наносят на элементы и частично вводят в уретру 1 раз в 
день на ночь в течение 3-8 дней. 
Диатермокоагуляция единичных элементов. 
Криодеструкция. Жидким азотом обрабатывают очаги с помощью ватного 




Трихлоруксусная кислота (80-90% концентрации). Прижигают непосредственно 
элементы. Избыток кислоты удаляют тальком или пищевой содой. Аналогичные 




 Криодеструкция. Жидким азотом обрабатывают очаги с помощью ватного 
тампона или распылителя. Повторяют с интервалом в 1-2 нед. 
Подофиллин (10-25% р-р). Однократная обработка сухих очагов поражения на 1-
2 ч. При необходимости аналогичные обработки  повторяют с интервалом  в 1 нед. 
Диатермокоагуляция элементов. 
Углекислотный лазер. Применяют при обширных поражениях и 
неэффективности других методов 
Слизистая 
рта 
Хирургическое иссечение, электроэксцизия, криодеструкция, воздействие на 
элементы СО2-лазером. Рецидивы после этих манипуляций наблюдаются редко 
КОНТАГИОЗНЫЙ МОЛЛЮСК 
Контагиозный моллюск (Molluscum contagiosum – КМ) – вирусное поражение 
эпидермиса (редко слизистых полости рта) в виде полушаровидных узелков розового 
цвета, величиной до горошины с пупковидным вдавлением в центре. Болеют 
преимущественно дети. Заболевание склонно к самостоятельному разрешению в течение 
6-9 месяцев. У ВИЧ-инфицированных на теле выявляется множество мелких элементов, а 
на лице, ушных раковинах – крупных узлов; без лечения КМ прогрессирует. 
Контагиозным моллюском поражается до 18% ВИЧ-инфицированных. 
Распространенное высыпание и рецидивирующее течение контагиозного моллюска 
также наблюдается у лиц с врожденными нарушениями иммунитета, больных 
лимфопролиферативными заболеваниями, атопическим дерматитом, при лечении 
системными и топическими кортикостероидами. 
Этиология: вирус группы оспы (ДНК-содержащий), семейства поксвирусов. В 
культуре не выделен. Различают два типа вируса контагиозного моллюска. 
Пути заражения. Прямой контакт с больным человеком. Чаще болеют дети. Через 
инфицированные вирусом предметы обихода заражение маловероятно. При половых 
контактах характерна генитальная локализация. У ВИЧ-инфицированных контагиозный 
моллюск может распространяться в результате бритья (подбородок, носогубные складки). 
Инкубационный период: от 2 недель до полугода. 
Локализация: лицо, шея, грудь, подмышечные впадины, тыл кистей, предплечья, 
лобковая область, наружные половые органы, внутренняя поверхность бедер, 
промежность. 
Клиническая картина: множественные мелкие полусферические высыпания, 
обычно размером с булавочную головку, восковидного, телесного или розового цвета с 
пупковидным вдавлением в центре, которое заполнено роговыми массами. Вдавление 
лучше выявляется после кратковременной аппликации жидкого азота. Высыпные 
элементы располагаются группами или диссеминированно. У лиц с иммунодефицитом 
заболевание может принять диффузный характер и прогрессировать даже на фоне 
лечения. 
Атипичные формы: гигантские моллюски (до 3 см в диаметре); ороговевающие, 
кистозные,  изъязвленные, напоминающие милиум, угри, фурункулы, другие бородавки. 
Способ диагностики. При надавливании с боков на элемент пинцетом выделяется 
крошковатая масса беловатого цвета (роговые клетки, жир, моллюсковые тельца). 
Гистопатология. Инфекционная акантома. Клетки эпидермиса увеличены, 
содержат внутриплазматические включения (моллюсковые тельца). Отмечаются признаки 
легкой воспалительной инфильтрации дермы. 
Дифференциальный диагноз: диссеминированный контагиозный моллюск – 
бородавки (вульгарные, плоские), угревая сыпь, милиум, фолликулиты, аллергический 
дерматит; единичные элементы контагиозного моллюска – кератоакантома, базалиома, 
плоскоклеточный рак. У ВИЧ-инфицированных необходимо исключить глубокие микозы 




Лечение. Выдавливание элементов пинцетом (поверхность очага можно 
предварительно проколоть в нескольких местах). Применяется выскабливание кюреткой и 
смазывание элемента спиртовым раствором йода (1-5%), нитратом серебра, ферезолом, 
ТХУ, противовирусной мазью. Эффективны: диатермокоагуляция, криотерапия, лазерная 
терапия.  
Применяют также на элементы бензоилпероксид, третиноин, кантаридин, 
подофиллин. 
При распространенных высыпаниях назначают внутрь циметидин (Н2-блокатор с 
иммуномодулирующими свойствами) – 40 мг/кг/сут. в течение 2-х мес., или системно 
изотретиноин (0,1-0,5мг/кг массы тела в день) до исчезновения элементов. 
 Профилактика. Соблюдение личной и общественной гигиены. Дети, больные 
контагиозным моллюском, допускаются в коллектив после излечения. ВИЧ-
инфицированным запрещают частое бритье. 
 
НАРУЖНЫЕ СРЕДСТВА, ПРИМЕНЯЕМЫЕ ПРИ ВИРУСНЫХ ДЕРМАТОЗАХ  
Для наружного лечения герпесов (простой, генитальный, опоясывающий) 
применяют препараты, содержащие пуриновый нуклеозид ацикловир (цикловир, 
виролекс, зовиракс) и видарабина фосфат (гель Vira МР), которые подавляют 
репродукцию вирусов простого герпеса I и II типов и Varicella zoster. Ряд других 
синтетических препаратов (Viru-Merc, бонафтон, оксолин, теброфен, мегосин, риодоксол, 
флореналь) и средств растительного происхождения (алпизарин, хелепин, госсипол), 
лейкоцитарный интерферон эффективно подавляют репликацию вирусов герпеса, однако 
слабоактивны в отношении вирусов папилломы человека (остроконечные кондиломы, 
бородавки)  и возбудителя контагиозного моллюска. 
Удаление бородавок, кондилом, элементов контагиозного   моллюска   осуществляют   
с   помощью   прижигающих средств (солкодерм, ферезол, растворы ляписа), мазей, паст, 
присыпок,  содержащих повышенные концентрации салициловой кислоты, резорцина, 
желтой ртути, цитотоксических препаратов (раствор подофиллина, кондилин).  В качестве  
подсушивающих, антисептических средств при герпесах применяют растворы 
анилиновых красителей, жидкость Кастеллани, фукорцин, пасты, мази с антибиотиками    
(табл. 17). 
Действие. Цикловир, видарабин, другие указанные противогерпетические  
препараты  предупреждают  образование  новых элементов сыпи, ускоряют образование 
корок, ослабляют болезненность и зуд в очагах поражения. Наиболее эффективны в 
начальных стадиях (эритема,  парестезии).  При бородавках, контагиозном моллюске 
кератолитические средства оказывают отслаивающее  и разрешающее действие, а 
прижигающие и цитостатические препараты – некротизизирующее. 
Прописи некоторых наружных лекарственных  противовирусных средств приведены 
в таблице 17. 
Таблица 17   
Рецептура некоторых наружных противовирусных средств 
Пропись рецепта Примечание 
1 2 
Rp.: Ung. «Ciclovir» 5 % 5,0 
D.S. Наносить на пораженную кожу 5 раз в 
день 
Активное вещество: ацикловир. Применяют при 
герпетических высыпаниях на губах, слизистой рта, 
коже, наружных половых органах. Аналоги: 
«Виролекс», «Зовиракс» (мази, кремы) 
Rp.: Geli «Vira MP» 15,0 
D.S. Наносить на очаг 4 раза в день 
Активное вещество: видарабина фосфат. 
Применяют при герпесах 
Rp.: Ung. «Viru-Merc»10,0 
D.S. Наносить на очаг 3-5 раз в день, слегка 
втирая 
Активное вещество – тромантадин. Применяют при 
герпесах на коже и слизистых 
Rp.: Ung. Bonaphtoni 0,5 % 30,0 
D.S. Смазывать очаг 3-4 раза в день тонким 
слоем 
Применяют при герпетических поражениях кожи. При 




Rp.: Ung. Megosini 3 % 10,0 
D.S. Смазывать очаг 2-3 раза в день 
При герпесах на коже 
Rp.: Ung. Oxolini 1% 15,0  
D.S. Смазывать очаг 3 раза в день 
Герпесы – простой, опоясывающий; контагиозный 
моллюск. 2 %, 5 % мази применяют для удаления 
бородавок под вощеную бумагу 
Rp.: Ung. Tebropheni 5 % 30,0 
D.S. Смазывать очаг поражения 3 раза в день 
Для удаления плоских и простых бородавок, 
контагиозных моллюсков, остроконечных кондилом. 
2 % мазь применяется при герпесах 
Rp.: Ung. Interferoni 30 % 10,0 
D.S. Смазывать очаг 3-5 раз в день 
При герпесах на губах, коже, половых органах 
Rp.: Ung. Florenali 1 % 10,0 
D.S. Смазывать очаги3 раза в день 
При герпесах на коже (1 % мазь), слизистых (0,5 % 
мазь) 
Rp.: Ung. Riodoxoli 0,5 % 30,0 
D.S. Смазывать очаги 1-3 раза в день тонким 
слоем 
Герпесы, контагиозный моллюск, бородавки. 
Выпускаются 0,25 % (слизистые) и 1 % мази 
риодоксола (бородавки, контагиозный моллюск) 
Rp.: Linim. Gossipoli 3 % 20,0 
D.S. Смазывать очаги 4-6 раз в день 
Применяют при герпесах на коже 
Rp.: Ung. Alpisarini 5 % 20,0 
D.S. Смазывать участки поражения 2-3 раза в 
день 
При герпесах на коже. Алпизарин получают из травы 
копеечника альпийского и желтеющего 
Rp.: Solcodermi 0,2 ml 
D.S. Наносить на пораженную поверхность с 
помощью аппликатора однократно 
Смесь азотной, уксусной, щавелевой, молочной кислот 
и нитрата меди. Вызывает прижизненную фиксацию и 
последующую мумификацию патологической ткани 
при обычных и подошвенных бородавках, остро- 
конечных кондиломах, кератомах, доброкачественных 
невусах 
Rp.: Pheresoli 10,0 
D.S. Смазывать элементы непрерывно в 
течение часа 
Состоит из 60 % фенола и 40 % трикрезола. Бородавки, 
кератомы, сухие мозоли с явлениями ороговения 
предварительно распарить. При недостаточном эффекте 
смазывание можно повторить через 2 недели 
Rp.: Sol. Argenti nitratis 5% 10,0  
Da in vitro nigro! 
D.S. Наносить на разрастания кожи с 
помощью аппликатора однократно 
Прижигают остроконечные кондиломы, обычные, 
подошвенные бородавки, элементы контагиозного 
моллюска 
Rp.: Ac. salicylici 
Resorcini 
Talci aa 20,0 
D.S. Присыпка 
Припудривают однократно разрастания остроконечных 
кондилом 
Rp.: Resorcini 0,3 
Ac. salicylici 0,6 
Hydrargyri oxydi flavi 1,2 
Pastae Zinci 30,0 
M.f. pasta 
D.S. Смазывать очаги поражения однократно 
Остроконечные кондиломы, подошвенные бородавки, 
элементы контагиозного моллюска 
Rp.: Sol.Podophyllini spirituosae         25% 50,0 
D.S. Смазывать участки поражения 1 раз в 
день 
Подофиллин получают из подофилла щитовидного. 
Обладает цитостатической активностью. Применяют 
при остроконечных кондиломах, папилломах, обычных 
бородавках 
Rp.: Condilini 3,5 
D.S. Наносить строго на кондиломы с 
помощью аппликатора 2 раза в день в течение 
3 дней 
0,5 % спиртовой раствор подофиллотоксина. Приме-




Псориаз – хронический дерматоз не установленной этиологии, с большой долей 
генетической компоненты, характеризующийся воспалительными шелушащимися 
папулами и бляшками, с тенденцией к распространению и утяжелению кожного процесса 
в течение жизни больного, вызывающий патологические изменения в других тканях и 
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органах (ногти, суставы, позвоночник, иногда почки), приводящий к психической, 
социальной дезадаптации, иногда к инвалидизации.  
В развитых странах псориазом страдает 1,2-2 % населения. Псориазом болеют 
одинаково часто мужчины и женщины.  Заболевание возникает преимущественно в 
молодом возрасте (75% случаев): у женщин в среднем в 16 лет, у мужчин – в среднем в 22 
года (I тип); реже (25%) – в старших возрастных группах (в среднем в 56 лет) (II тип). 
Псориаз чаще встречается у населения с атерогенным профилем питания; редко – у 
японцев, эскимосов и жителей Западной Африки; весьма редко – у северо- и 
южноамериканских индейцев. 
Факторы риска. Наследственное предрасположение (мультифакториальное) – по 
аутосомно-доминантному и рецессивному признаку. У родственников I степени родства 
(не страдающих псориазом) выявляется т.н. латентный псориаз – морфологически в коже 
обнаруживается разрыхление капилляров, их резкое расширение.  
Острый и хронический стресс, функциональные нарушения ЦНС – более чем у 40% 
пациентов можно установить связь возникновения и обострений псориаза с 
эмоциональными перегрузками.  
Провоцирующая роль обострений очаговых инфекций (стрептококковая, вирусная, 
стафилококковая) выявляется при каплевидном псориазе.  
Определенную роль в возникновении псориаза играют проявления атеросклероза 
(ИБС, мозговой инсульт, избыточный вес), сахарный диабет, нарушения обменных 
процессов (жировой, углеводный), заболевания печени. 
Ряд лекарственных препаратов (кортикостероиды, группы акрихина, соли лития, β-
адреноблокаторы и др.) – возможные триггеры псориазиформной реакции кожи или 
обострения заболевания.  
Травматизация кожи (ссадины, порезы, механическое растирание) способствуют 
появлению псориатической сыпи на этих участках. 
Псориаз чаще возникает в сезоны минимальной солнечной активности (осенне-
зимне-весенний периоды). 
Этиология и патогенез. Не ясны. Вирусная (ретровирусная) природа заболевания 
окончательно не доказана.  
Псориаз в настоящее время включают в группу мультифакториальных дерматозов с 
полигенным наследованием. Доля генетической компоненты составляет 60-70%, а 
средовой – 30-40%. При наличии псориаза у одного из родителей риск развития 
заболевания ребенка составляет 16%; если псориазом страдают оба родителя – 50%. 
Обнаружена взаимосвязь нарушенных звеньев иммунитета с генетическими маркерами 
системы HLA. Выявлена связь кожных проявлений с антигенами гистосовместимости В13, 
В17; кожных проявлений и артропатии с АГ В17, В27, В33, В40.  
Воображаемая модель псориаза комплексная и предполагает, что псориаз возникает 
в результате комбинации многих генов предрасположенности и локусов, участвующих в 
развитии иммунного воспаления и чувствительных к действию провоцирующих факторов. 
Обнаружено, как минимум, 20 различных локусов генетической предраспо-
ложенности к болезни, что показано исследованиями образцов ДНК из семей с 
псориазом. Однако, только несколько генов из этих локусов идентифицированы. Эти 
локусы располагаются на 15 различных хромосомах; 8 из них (локусов) обозначены как 
PSORS1-7  и PSORS9; еще 12 локусов исследуются. 
Наиболее постоянно идентифицируемый локус предрасположенности PSORS1 
ассоциирован в 35-50% случаев с ранним началом псориаза, большой фактор риска 
каплевидного псориаза, но не пустулезного ладонно-подошвенного, или псориаза с 
поздним началом; он обнаружен не менее чем у 20% пациентов с псориатическим 
артритом. 
Точных данных, что происходит при псориазе с кератиноцитами, подающими 
«сигнал опасности»  не ясно, однако при этом активируются «отдыхающие»  
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дендритические клетки (ДК) дермы, передающие антигенный сигнал Т-клеткам. Далее 
происходит формирование иммунологического синапса, связанного с активацией 
дендритических и Т-клеток, и последующая гиперпродукция цитокинов, хемокинов, 
факторов роста, вызывающих пролиферацию кератиноцитов, нарушение их 
дифференцировки, воспалительный и ангиогенный тканевый ответ. 
Иммунологический синапс представляет собой особый кластер молекул, 
обеспечивающих взаимодействие поверхностей Т-клеток и антиген-презентирующих 
клеток (АПК). Основные молекулярные компоненты включают Т-клеточные рецепторы, 
окруженные кольцом молекул адгезии, такими, например, как LFA-1 (лимфоцитарный 
функциональный антиген), который может связывать ICAM-1 (межклеточная молекула 
адгезии), экспрессируемой кератиноцитами или АПК. На иммунологический синапс, 
контролирующий Т-клеточную активацию, воздействуют также другие молекулы адгезии 
и костимулирующие молекулы. Например, пары CD2:LFA-3; CD28:CD80/CD86. Созданы 
целевые ингибиторы этих и других молекул – иммунобиологические препараты, 
блокирующие Т-клеточную активацию, вызывающие очевидный клинический эффект и 
уже применяющиеся при лечении псориаза. 
Таким образом, в основе кожных проявлений при псориазе лежит генетически 
детерминированное нарушение главной функции кожи – кератинизации, обусловленное 
резким увеличением скорости пролиферации и нормальной дифференцировки 
эпидермальных кератиноцитов. Этот процесс сопровождается выраженным в разной 
степени проникновением нейтрофильных лейкоцитов в эпидермис и активированных Т-
лимфоцитов в дерму. Гистологически данные процессы характеризуются акантозом, 
исчезновением зернистого слоя эпидермиса и паракератозом. Патогномоничным 
признаком псориаза также является скопление нейтрофильных лейкоцитов в эпидермисе с 
образованием микроабсцессов Мунро или спонгиоформных пустул Когоя при 
пустулезных формах псориаза. Приведенные выше патологические изменения клинически 
проявляются характерным морфологическим элементом кожной сыпи – плоскими 
воспалительными папулами и бляшками, покрытыми легко снимающимися серебристо-
белыми чешуйками.  
При псориазе вследствие гиперпролиферации объем эпидермиса увеличивается в 4-6 
раз, число слоев герминативных клеток – в 3 раза; существенно ускоряются митотическая 
активность и синтез ДНК в этих клетках. Резко сокращается время клеточного цикла, а 
превращение базальных кератиноцитов в роговые чешуйки составляет 4 сут. вместо 28 
сут. в норме. При псориазе отсутствуют апоптические кератиноциты, что может 
обусловить нарушение физиологического пути клеточного отсева и увеличение толщины 
эпидермиса. 
В эпидермальных кератиноцитах увеличивается количество кератинов 6, 16, 18; 
появляется кератин 17, что свидетельствует о гиперпролиферации эпидермиса, 
увеличивается количество кератинов 1 (базального) и 2,5 (супрабазальных). Отмечается 
также нарушение синтеза других белков – маркеров нормальной дифференцировки 
кератиноцитов: филаггрина, инволюкрина, калмодулина, корнеодесмозина.  
Воспалительные изменения в дерме при псориазе характеризуются удлинением, 
извилистостью и расширением капилляров, повышением проницаемости их стенок и 
образованием околососудистых инфильтратов, состоящих преимущественно из 
лимфоцитов (Т-хелперов типа I), макрофагов и нейтрофильных лейкоцитов. 
    При псориазе выявлены нарушения практически всех звеньев иммунной регуляции 
кожи, приводящие к выделению активированными кератиноцитами, лимфоцитами, 
макрофагами и резидентными клетками дермы различных медиаторов иммунного ответа 
(цитокинов, хемокинов, различных факторов роста) и воспаления; полиаминов, протеаз и 
т.п., которые усиливают пролиферацию неполноценных кератиноцитов и стимулируют 
развитие воспалительных изменений в коже. 
Общепризнанной классификации псориаза не существует. Условную клиническую 
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классификацию можно представить следующим образом: 
 обыкновенный (обычный, вульгарный) псориаз; 
 псориатический остеоартрит (псориатическая артропатия); 
 псориатическая эритродермия; 
 пустулезный псориаз: 
       -  ладонно-подошвенный пустулезный псориаз (пустулезный псориаз Барбера); 




 Обычный (вульгарный) псориаз встречается наиболее часто (90-95% пациентов) и 
проявляется в виде обильно шелушащихся папул и бляшек на волосистой части головы, 
локтях, коленях, кистях, стопах, в люмбосакральной области. Эти высыпания с четкими 
границами, розового (симптом Пильнова), «лососевого» или насыщенно-красного цвета 
покрыты рыхлыми, серебристо-белыми чешуйками. Имеют вид круглых, овальных, 
полициклических, кольцевидных, линейных, зостериформных кожных поражений.  
 
При псориазе выделяют последовательные  стадии течения: 
Прогрессирующая – появление новых мелких высыпаний насыщенно-розового 
цвета, периферический рост элементов с наличием эритематозного бордюра, не покрытого 
чешуйками (симптом или ободок Пильнова), положительная изоморфная реакция 
Кебнера, четко определяется псориатическая триада. 
Стационарная – новые элементы не появляются, имеющиеся высыпания 
сохраняются, выражено их шелушение. 
Регрессирующая – разрешение высыпаний с центра или по периферии бляшек и 
образование вокруг них псевдоатрофического ободка Воронова (вокруг папул 
обнаруживается блестящее светлое кольцо слегка морщинистой кожи). Полное 
исчезновение элементов сопровождается образованием буроватых, коричневатых или 
гипопигментированных пятен (псевдолейкодерма). 
Поскабливание папул позволяет выявить триаду характерных для заболевания 
феноменов:  
• стеаринового пятна, характеризующегося усилением шелушения при легком 
поскабливании, придающего поверхности папул сходство с растертой каплей 
стеарина (гиперкератоз, паракератоз, накопление липидов в верхних слоях 
эпидермиса); 
• терминальной пленки, возникающей после удаления чешуек и проявляющейся в 
виде влажной тонкой блестящей, поверхности элементов (результат акантоза; 
обнажается слизистый слой эпидермиса); 
• точечного кровотечения, появляющегося после легкого поскабливания 
терминальной пленки, в виде точечных, не сливающихся капелек крови (феномен Auspitz 
или кровяной росы А.Г. Полотебнова). Этот феномен обусловлен легкой травматизацией 
полнокровных сосочков дермы и выраженным папилломатозом. 
 Для псориаза характерна изоморфная реакция (феномен Кебнера) – развитие 
псориатических высыпаний на участках кожи, подвергшихся механическому или 
химическому повреждающему действию (мелкие травмы, расчесы, порезы, капли кислот, 
щелочей и др.). Наиболее ярко выражена изоморфная реакция в прогрессирующую 
стадию заболевания. Высыпания на местах травматизации обычно возникают в течение 
двух недель. 
Излюбленные места локализации псориатической сыпи – локти, колени, волосистая 
часть головы, реже складки, которая может существовать длительно, не распространяясь 
на другие участки кожного покрова. Такие элементы образно называют  «дежурные» или 
«сторожевые» бляшки. Элементы сыпи в ряде случаев располагаются беспорядочно по 
кожному покрову, могут образовывать дугообразные, змеевидные, географические 
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фигуры. У некоторых пациентов элементы сливаются в сплошную пораженную 
поверхность, напоминающую огромную псориатическую бляшку, обозначаемую как 
эритродермия . Элементы сыпи можно обнаружить в области гениталий, на ногтевых 
фалангах, волосистой части головы, редко в области лица.  
Обычный псориаз в большей части случаев проявляется типичными папулезно-
бляшечными высыпаниями. Однако, в зависимости от характера клинического течения и 
локализации процесса, выделяют следующие его разновидности: себорейный, 
экссудативный, интертригинозный, ладоней и подошв, застарелый, рупиоидный, 
каплевидный, пятнистый. 
   Волосистая часть головы является одной из наиболее частых первоначальных 
локализаций псориаза.  
Себорейный псориаз как на волосистой части головы, так и на других «себорейных» 
участках имеет своеобразную клиническую картину. Причем в таких случаях проявления 
заболевания длительно могут существовать самостоятельно в виде папулезных элементов 
или бляшек, шелушения на волосистой части головы с типичным поражением соседних 
участков гладкой кожи, особенно лба и заушных областей («псориатическая корона»). 
Поражение волосистой части головы выявляют у 80% больных псориазом. Для 
подтверждения диагноза псориатического поражения волосистой части головы можно 
применить прием проф. Картамышева А.И. – при пальпации с закрытыми глазами 
появляется ощущение четких границ по периферии псориатических бляшек в отличие от 
очагов себорейного дерматита.  
  При экссудативном псориазе выявляются псориатические папулы и бляшки, 
покрытые корками и чешуйками, пропитанными желтоватым экссудатом. Нередко такая 
форма псориаза развивается у лиц с избыточной массой тела. 
      У детей и пожилых пациентов, особенно у страдающих сахарным диабетом, 
развивается псориатическое поражение крупных складок, т.н. интертригинозный 
(инверсный) псориаз.  При этом шелушение, как правило, незначительное или отсутствует, 
очаги резко очерчены, их поверхность гладкая, насыщенно-красного цвета, иногда слегка 
влажная, мацерирована, весьма схожа с проявлениями кандидоза складок, 
дерматофитиями, опрелостью. 
У ряда лиц с псориазом, чаще занятых физическим трудом, а также при обострении 
распространенного псориаза обнаруживаются поражения ладоней и подошв, которые 
могут существовать в виде изолированного дерматоза (инфильтрация, гиперкератоз, 
трещины, болезненность). 
Длительное существование бляшек, чаще расположенных на пояснице, ягодицах, 
бедрах приводит к их значительной инфильтрации, иногда с папилломатозными и 
бородавчатыми разрастаниями (застарелый псориаз), слоистыми корками, порой 
придающими высыпаниям коническую, рупиоидную форму (рупиоидный псориаз).  
При наличии обильных миллиарных и лентикулярных папул по всему кожному 
покрову диагностируется каплевидный  псориаз, который развивается остро, вскоре после 
перенесенных инфекций (ангина, тонзиллит, синуситы, ОРВИ и др.). В этих случаях из 
глотки, складок высевается Streptococcus pyogenes. 
Пятнистый псориаз отличается наличием эритематозных пятен с легкой 
инфильтрацией или без нее, но с характерным шелушением и четко определяемой  
псориатической триадой. Эта форма дерматоза наблюдается в основном у молодых 
женщин («женский» псориаз) и нередко у детей. 
У 10-25% больных вульгарным псориазом поражаются ногтевые пластинки, 
чаще на кистях в виде наперстковидной истыканности (симптом «наперстка»). Реже 
наблюдаются явления подногтевого гиперкератоза, онихогрифоза (симптом «песчаных 
волн»), онихолизиса, изменение окраски и наличие характерного желтовато-бурого 
пятна под ногтем (симптом «масляного пятна» Кейнинга-Гасенфлюга), деформация 
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ногтевых пластинок («коготь птицы»), подногтевые петехии (симптом Левенталя), 
выявляется дефект эпонихия (признак Попова). 
Слизистая оболочка рта (щеки, губы, язык) поражается у 1-2% больных 
вульгарным псориазом.  На слизистых выявляются возвышающиеся плоские папулы 
серовато-белой окраски, с четкими границами и розовым периферическим венчиком. При 
пустулезном псориазе часто наблюдается географический глоссит и более обширное 
поражение слизистой,  вплоть до образования пузырей и эрозий. 
К тяжелым клиническим формам относят псориатическую эритродермию, 
артропатический и пустулезный псориаз.  
Эритродермия может возникнуть при постепенном прогрессировании обычного 
псориатического процесса, в результате слияния бляшечных элементов. Кожный покров 
принимает вид одной гигантской инфильтрированной бляшки, с характерным серебристо-
белым шелушением, положительной псориатической триадой. Наблюдается увеличение 
лимфатических узлов; волосы не выпадают.  
Чаще возникает аллерготоксическая форма псориатической эритродермии. Она 
развивается достаточно быстро под влиянием провоцирующих факторов: гиперинсоляции, 
нерациональной фототерапии в прогрессирующей стадии заболевания, в результате 
быстрой отмены кортикостероидных препаратов, при лечении сопутствующей патологии 
с использованием антималярийных препаратов, новокаина, пенициллина и некоторых 
других препаратов. У больных при этом наблюдаются признаки общей интоксикации: 
повышение температуры тела, головная боль, боль в мышцах, диспепсические 
расстройства. Кожный покров приобретает ярко-красный цвет, с бурым оттенком; отек и 
инфильтрация на различных участках выражены неравномерно.  
Кожа лица натянута, определяется эктропион. На волосистой части головы 
шелушение отрубевидное, а на других областях – средне- или крупнопластинчатое. 
Типичные для псориаза признаки исчезают, либо выражены незначительно. 
Увеличиваются лимфатические узлы, выпадают волосы. Больные жалуются на зуд, 
жжение, стянутость кожи, болезненность в конечностях при движении.  
 
ПСОРИАТИЧЕСКАЯ АРТРОПАТИЯ*  
Артропатический псориаз (АП) является инвалидизирующей формой псориаза. 
Термином «псориатическая артропатия» обозначается разнообразная патология опорно-
двигательного аппарата у больных псориазом – артралгии, артриты, артрозы и др., а также 
их сочетания. Для обозначения этого состояния используют также термины 
«псориатический артрит», «псориатический спондилоартрит». Псориатический артрит – 
воспалительный артрит, который связан  с псориазом и, как правило,  серонегативен по 
ревматоидному фактору (РФ). Термин псориатический спондилоартрит употребляется при 
значительном или преимущественном поражении позвоночника. 
Псориатическая артропатия описана у больных псориазом в возрасте от 9 до 71  
года. Средний возраст больных составляет 30-55 лет. Считается, что гендерная структура 
заболевания однородна, однако некоторые авторы указывают на более частую 
встречаемость  артропатии  у мужчин. 
У большинства больных симптомы поражения кожи предшествуют поражению 
суставов (около 70%), у части лиц  симптомы артропатии появляются уже в первый год 
после начала псориаза, а у некоторых пациентов АП предшествует высыпаниям на коже. 
Разные  типы  псориаза  неоднородны в   отношении сроков развития артропатии. Так при  
псориазе I-го типа поражение опорно-двигательного аппарата развивается по прошествии 
нескольких лет после начала кожного поражения, в то время как у пожилых пациентов с 
псориазом II-го типа поражения кожи и опорно-двигательного аппарата возникают с 
большей или меньшей синхронностью. Рентгенологические  изменения в суставах у 
больных псориазом выявляются и при отсутствии жалоб со стороны опорно-
двигательного аппарата. 
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До настоящего времени общепринятого мнения о развитии псориатической 
артропатии    не    существует.    Семейный   анамнез наблюдается   не только в отношении  
псориаза вообще, но и в отношении псориатической артропатии, и этот факт наводит на 
мысль о генетических особенностях этих больных. Показано, что монозиготные близнецы 
при  псориазе  имеют  конкордантность  65-72%,  а  дизиготные – 15-30%. У лиц, страда-
ющих  псориатической  артропатией,  наряду с  генами  псориаза  и  лейкоцитарных 
антигенов HLA B17, B13, B16 и др., наблюдается повышение частоты HLA B27, B38, B39. 
Дополнительную роль в качестве причинных факторов могут играть инфекции, травмы, 
стресс. 
 В патогенезе псориатической артропатии  важную роль играют иммунологические 
нарушения, связанные с активацией Т-лимфоцитов. В коже очагов поражения и синовии 
пораженных суставов обнаруживаются Т-клеточные инфильтраты и отложения 
иммуноглобулинов, повышенные концентрации провоспалительных цитокинов – ФНО-
альфа, IL-1, IL-15,  IL-10. В свою очередь ФНО-альфа индуцирует синтез ряда других 
цитокинов – IL-6, IL-8, GM-CSF. Большую роль в развитии периваскулярной инфильтра-
ции играют морфологические изменения в мелких сосудах кожи и синовия суставов этих 
больных. 
 Распространенность поражения опорно-двигательного аппарата при артропа-
тическом псориазе широко варьирует от моно- и олигоартрита до поражения нескольких 
или многочисленных суставов конечностей или позвоночника, имеющих разную степень 
воспалительной активности. К характерным клиническим особенностям псориатической 
артропатии относят: 
 поражение межфаланговых суставов конечностей; 
 энтезоит  – воспаление суставов в зоне прикрепления связок и сухожилий; 
 дактилит – воспаление всех тканей пальца; 
 асимметричный сакроилеит и спондилит (под асимметричностью подразумевается 
не столько одностороннее поражение, сколько выраженность клинических проявлений  
суставной патологии); 
 постепенное увеличение количества пораженных суставов с течением времени; 
 фазность течения заболевания со сменой периодов обострения и субремиссии; 
 продолжительность и частота ремиссий обычно уменьшается у больных с 
полисуставными поражениями. 
 Поражение кожи у больных с артропатией бывает распространенным,  эритро-
дермическим, экссудативным или пустулезным. Более чем у трети больных наблюдается 
поражение ногтевых пластинок, которое, как правило, предшествует артропатии и 
проявляется в виде наперстковидной истыканности, «масляных пятен», гипертрофии, 
гребневидной  деформации, о нихолизиса  и  др. При  тяжелых  формах  заболевания часто  
диагностируется патология внутренних органов – сердечно-сосудистой, мочевыде-
лительной систем, печени, органов зрения и др., что в свою очередь подтверждает 
системный характер псориаза. Выделена злокачественная форма артропатического 
псориаза с тяжелыми системными проявлениями, быстрым прогрессированием и 
неблагоприятным прогнозом. 
           При установлении диагноза псориатической артропатии используют систему 
диагностических критериев, которая включает комплекс анамнестических, клинических 
(индекс DAS – Disease Activity Score, включающий суставной индекс Ричи), лабора-
торных, рентгенологических данных. 
У 1% больных наблюдается пустулезный псориаз, который проявляется в виде 
генерализованной сыпи или ограниченных высыпаний в области ладоней и подошв.  
Пустулы стерильны, хотя отдельные авторы, в частности Г.Я. Шарапова и соавт., 
указывают, что у некоторых больных высевается S.aureus, другие исследователи 
обнаруживали в их содержимом бета-гемолитический стрептококк.  
*Материал по артропатическому псориазу подготовлен к.м.н., доцентом О.С. Зыковой 
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Генерализованный пустулезный псориаз впервые описал Цумбуш (L. Zumbusch, 
1910). Большинство исследователей возникновение пустулезного псориаза связывают с 
инфекциями, резкими стрессовыми ситуациями, применением в прогрессирующей стадии 
обычного псориаза антималярийных препаратов, антибиотиков, гормональными 
нарушениями, в том числе вызванными пероральными контрацептивами, с быстрой 
отменой кортикостероидов, нерациональной наружной терапией. Генерализованный 
пустулезный псориаз – это тяжелая, угрожающая жизни пациента форма заболевания, с 
резким интоксикационным синдромом. На фоне яркой эритемы появляются мелкие 
поверхностные пустулы, сопровождающиеся жжением и болезненностью, расположенные 
как в зоне бляшек, так и на ранее не измененной коже. Вначале разбросанные очаги 
эритемы с пустулизацией быстро увеличиваются в размерах, сливаются, захватывая 
обширные участки кожного покрова, так что псориатические бляшки перестают быть 
различимыми. Слившиеся пустулы отслаивают поверхностные слои эпидермиса, образуя 
«гнойные озера»; может развиться эритродермия. У некоторых больных  наблюдаются  
кольцевидные, серпигинирующие и  другие фигурные очаги, эритемато-пустулезные, 
эрозивные, географические высыпания на слизистой полости рта. Часты дистрофические 
изменения ногтей, поражения суставов, иногда почек.  
Пустулезный псориаз ладоней и подошв Барбера встречается чаще, чем  
генерализованная форма. Высыпания располагаются преимущественно в области тенара и 
гипотенара, свода стоп. Характерна резкая очерченность эритематозно-сквамозных 
бляшек, на фоне которых (реже по периферии) имеются множественные пустулезные 
высыпания.  
Одни из них ссыхаются с образованием чешуйко-корочек, другие появляются им на 
смену. Пустулезные высыпания могут быть в зоне бляшек и на других участках кожного 
покрова, чаще всего они развиваются при раздражающем наружном лечении. 
Гистопатологические признаки обычного псориаза. Гипер- и паракератоз, 
агранулез, акантоз, папилломатоз. Экзоцитоз нейтрофилов и лимфоцитов (субкорнеально) 
– нейтрофильные микроабсцессы Мунро. Отек и расширение сосудов в сосочках, по их 
ходу скопления лимфоцитов, гистиоцитов; в сетчатом слое – расширение сосудов и 
инфильтрация менее выражены.  
 
КЛИНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ ПСОРИАЗА И ИХ  ОСНОВНЫЕ  СИМПТОМЫ 
Обычная – эпидермально-дермальные папулы, бляшки розового цвета, покрытые 
серебристо-белыми чешуйками; нередко зудящие. Локализация высыпаний – 
разгибательные поверхности конечностей, туловище, волосистая часть головы. 
Клинические изменения суставов выявляются у 5-7 % больных, рентгенологические – у 
большинства пациентов. 
Экссудативная – розовые эпидермально-дермальные папулы, бляшки, покрытые  
чешуйко-корками (признак экссудации), часто зуд. Локализация – различные участки 
кожного покрова, нередко поражение складок. 
Псориаз волосистой части головы – может быть изолированным (редко) или 
сочетаться с высыпаниями в других областях тела. Характерен интенсивный зуд; волосы 
обычно не выпадают. Четко определяются инфильтрированные папулы или бляшки с 
обильным серебристо-белым шелушением, часто «псориатическая корона». 
Эритродермия – универсальная эритема, инфильтрация, шелушение, зуд кожи, 
частое увеличение лимфоузлов, температура, признаки интоксикации; наличие 
предшествующих типичных папулезно-бляшечных псориатических высыпаний. 
Артропатическая  (дистальная и аксиальная форма) – деформация суставов с 
развитием анкилозов, иногда мутиляции пальцев кистей, стоп на фоне псориатического 
поражения кожи; боль; рентгенологически – остеопороз, сужение суставных щелей, 
остеолизис, остеофиты, кистозные просветления костной ткани. Ревматологические тесты 
отрицательны. 
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Поражение ногтей – наперстковидная истыканность, краевое разрушение ногтевых 
пластинок кистей (точечная форма); утолщение, деформация ногтей с явлениями 
онихогрифоза (гипертрофическая форма); истончение и лизис ногтевых пластинок 
(атрофическая форма). 
Пустулезный генерализованный псориаз Цумбуша – эритематозно-сквамозные 
бляшки эпидермально-дермального характера с пустулезными высыпаниями, корочками, 
гнойными элементами по типу смешанного импетиго, сливающимися в «гнойные озера»; 
лихорадка, лейкоцитоз, ускоренная СОЭ; изменения ногтей, поражения суставов, иногда 
почек, слизистой полости рта. 
Ладонно-подошвенный пустулезный псориаз (тип Барбера) – на ладонях и 
подошвах появляется множество желтоватых, глубоко расположенных в эпидермисе 
пустул со стерильным содержимым и последующим образованием на этих местах 
красновато-бурых пятен. 
Патогномоничные симптомы. «Стеариновое пятно», «терминальная пленка», 
«точечное кровотечение». Наиболее четко определяются в прогрессирующую стадию  
обычного псориаза. 
 
ОПИСАНИЕ ПСОРИАТИЧЕСКИХ СЫПЕЙ 
Распространенность процесса  
Ограниченный (единичные бляшки на локтях, в области коленных суставов, других 
участках тела). Псориаз волосистой части головы. 
Псориаз диссеминированный  (распространенный) – множество папулезно-
бляшечных элементов на различных участках тела. 
Диффузный  – слившиеся бляшки, занимающие значительные участки кожи.     
Эритродермия – универсальное (или парциальное) поражение кожного покрова. 
Характер папулезно-бляшечных элементов 
Вульгарный псориаз – типичные розового цвета папулы, бляшки с серебристо-белым 
шелушением. 
Экссудативный псориаз – наличие папул и бляшек  с экссудацией, корками.  
Себорейный псориаз – псориатические папулы и бляшки локализуются в себорейных 
участках, покрыты жирными желтоватыми чешуйками.  
Интертригинозный – псориатическое поражение  складок без выраженного 
шелушения.  
Пустулезный псориаз – псориатические элементы с пустулизацией, эрозиями, 
корками. 
Величина элементов 
Мелкобляшечный – папулы милиарного и лентикулярного характера (до 1-2  см).  
Бляшечный –  от монеты до  детской ладони   (6-7 см).  
Крупнобляшечный – изолированные бляшки с ладонь взрослого человека – 15 см и 
более. 
Диффузные бляшки – сплошные псориатические очаги, занимающие отдельные 
участки тела  (кожу живота, спины, конечностей). 
Универсальное поражение – весь кожный покров представляет сплошную 
пораженную поверхность в виде эритродермии. 
 
КЛИНИЧЕСКАЯ ОЦЕНКА ТЯЖЕСТИ  ПСОРИАЗА 
Проводится врачом исходя из распространенности процесса, величины бляшек, 
степени их инфильтрации, выраженности эритемы, шелушения;  характера высыпаний 
(вульгарный, экссудативный, пустулезный, эритродермия), вовлечения суставов, 
позвоночника, ногтей, частоты рецидивов, ранее проводившегося лечения, длительности 
заболевания. 
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Для полуколичественной оценки тяжести псориатических поражений используют 
шкалу PASI (Psoriasis Area and Severity Index). Градация и оценка тяжести симптомов 
приведены в таблице 18. 
Оценку площади поражения проводят по анатомическим областям: голова, шея – 
10% (коэф. 0,1), верхние конечности – 20% (коэф. 0,2), туловище – 30 % (коэф. 0,3), 
нижние конечности – 40% (коэф. 0,4) и последующей их суммацией. Площадь сплошных 
очагов можно оценить с помощью ладони,  составляющей 1% всей площади кожного 
покрова. 
 
Таблица 18  
Кожные симптомы псориаза и оценка их тяжести в баллах PASI 
* – оцениваются с помощью ручного эталона «PASIMETR» 
   
Поражение костно-суставной системы: вовлечение суставов, позвоночника (с 
указанием топографии), степени функциональной недостаточности. Подтверждается 
методами лучевой диагностики, отрицательными ревмопробами. 
Поражение придатков кожи: характер поражения ногтевых пластинок, вовлечение 
околоногтевых валиков, наличие признаков алопеции. 
Стадии заболевания. Прогрессирующая, стационарная, регрессирующая. 
Установление стадии играет важную роль в выборе средств общего и местного 
воздействия. 
Сезонность высыпаний 
Зимний тип характеризуется обострениями  в холодный  период года (осень, зима, 
ранняя весна), летний тип – обострениями в летний период. Смешанный тип – 
внесезонный. 
Чувствительность к УФ лучам 
Фоточувствительный (УФ лучи оказывают положительный лечебный эффект, 
способствуют регрессу элементов, без раздражения окружающей их кожи).  
Фототоксический с явлениями фотосенсибилизации – выявляется фототоксическое 
действие УФ лучей на пораженную и окружающую кожу в виде фотодерматита, 
болезненности кожи. УФО таким пациентам проводить не рекомендуется. 
Частота рецидивов 
Редко рецидивирующий (обострения 1 раз в несколько лет).  
Умеренно рецидивирующий (обострения через 1-2 года).  
Часто рецидивирующий (два и более рецидивов в год).  
Непрерывно рецидивирующий (торпидный) – неполный лечебный эффект, 
обострение заболевания в течение месяца после выписки из стационара. 
   Осложнения псориаза. Псориатический артрит возникает в 10-35% случаев 
бляшечного псориаза. Пациентов обычно беспокоит зуд различной интенсивности; 
развивается эмоциональная лабильность (тревожность, депрессия). При длительном  
применении местных стероидов на большие площади псориатических поражений 
возможна трансформация бляшечного псориаза в пустулезную или эритродермическую 
форму. Необходим регулярный клинико-лабораторный и инструментальный контроль при 
лечении системными препаратами (метотрексат, ретиноиды, циклоспорин А, иммуно-
биологические препараты) и ПУВА-терапии (вызывают осложнения). Алкоголь и курение 




Оценка тяжести кожных поражений в баллах PASI 
0 1 2 3 4 
Эритема, инфильтрация, 
шелушение* 
отсутствует легкое умеренное тяжелое очень тяжелое 
Площадь, % 0 < 10 10 < 30 30 < 50 50 < 70 и более 
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Красный плоский лишай – полигональная форма папул, лиловый восковидный блеск 
высыпаний, пупкообразное вдавление в центре элементов, при смазывании вазелиновым 
маслом папулы образуют сетчатый рисунок на их поверхности.  
Папулезный сифилид – полушаровидная форма папул с воротничком Биетта, их 
медно-красный цвет, в серуме элементов  выявляется бледная трепонема; РМП, ИФА, 
РПГА, РИФ положительные.  
Розовый лишай – наличие материнской бляшки на туловище, распространение 
дочерней пятнистой сыпи с гофрированной поверхностью по линиям натяжения Лангера. 
Парапсориаз – для эритематозных папул характерен феномен «облатки», феномен 
«пурпуры» при пощипывании элемента; наличие прикрепленной пластинчатой чешуйки 
на месте рассосавшегося элемента – симптом «коллодийной пленки» и феномен 
«скрытого шелушения». 
Себорейный дерматит – отсутствует четко определяемая инфильтрация кожи в 
воспаленных сальных зонах. 
Дерматофития волосистой части головы – очаги эритематозно-сквамозных пятен с 
обломанными волосами или пеньками волос (обязательное исследование на грибы). 
Атопический дерматит – неяркая эритема, шелушение, лихенификация, экскориации 
в местах излюбленной локализации (лицо, шея, верхняя часть груди, локтевые и 
подколенные области).  
Болезнь Рейтера – уретрит, конъюнктивит, артрит, псориазиформные высыпания на 
подошвах, головке полового члена, в полости рта с тенденцией к экссудации и 
пустулизации, (+) исследования на C.trachomatis. 
Псориатическое поражение ладоней и подошв необходимо дифференцировать с 
дерматофитиями кистей, стоп, дисгидротической экземой, кератодермиями; псориаз 
кожных складок – с дерматофитиями, кандидозом, хронической экземой, нейродермитом 
аногенитальной области. 
Псориатическую эритродермию дифференцируют с эритродермиями при экземе, 
токсидермии, розовом лишае, Т-клеточных лимфомах кожи.  
Артропатический псориаз дифференцируют с ревматоидным артритом, болезнью 
Рейтера, артрозами. 
Лекарственная токсидермия в виде псориазиформных высыпаний может возникнуть  
при лечении β-адреноблокаторами, метилдофой, препаратами золота. 
Возможность бактериемии, сепсиса (посев крови) следует предусматривать при 
генерализованном пустулезном псориазе. 
Внезапное начало псориаза может быть связано с ВИЧ-инфекцией (необходимо 
обследование). 
   Прогноз. Заболевание редко угрожает жизни пациентов, однако плохо поддается 
лечению и рецидивирует. Раннее начало заболевания и семейный анамнез по псориазу 
свидетельствуют о последующем ухудшении течения псориаза. При тяжелых случаях 
бляшечного псориаза эффективны: метотрексат, ПУВА-терапия, системные ретиноиды,  
циклоспорин, однако они могут вызывать серьезные побочные действия и имеют 
противопоказания к назначению. В связи с этим пациенты должны быть ознакомлены с 
деталями данных методов лечения. Эритродермия, тяжелый артропатический и 
генерализованный пустулезный псориаз – причина инвалидизации, иногда  летального 
исхода в результате кахексии, присоединения вторичной инфекции, амилоидоза, 
хронической почечной недостаточности. 
 
ЛЕЧЕНИЕ ПАЦИЕНТОВ С ПСОРИАЗОМ 
Лечение проводится с целью получения выраженного клинического эффекта, и его 
последующего закрепления методами медицинской реабилитации для продления 
ремиссии. 
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Комплексное лечение больных псориазом включает: общую и топическую терапию, 
физиотерапию c учетом стадии заболевания, тяжесть  клинических проявлений, 
особенностей локализации кожного процесса, сезонность обострений.  
Лечение распространенного обыкновенного псориаза в прогрессирующей стадии 
заболевания. Начинают с в/м введения антигистаминных препаратов (тавегил, пипольфен, 
супрастин, димедрол) и 30% тиосульфата натрия внутривенно 3-10 мл ежедневно  № 10. 
Одновременно назначают седативные средства (бромиды, валериана, транквилизаторы). 
Проводят витаминотерапию: курс инъекций витаминов В1, В6, В12; фолиевая кислота 
(0,02 г 3 раза в день), витамин С (до 1,0 г в сутки).  Витамин А 100 000 МЕ в сутки внутрь, 
«Аевит» 1 капсула 2-3 раза в сутки, витамин D2 – 2000 МЕ/кг в сутки. 
Показано назначение низкомолекулярного гепарина (далтепарина натрия) по 2500 
МЕ/сут. ежедневно или через день №7-10 на фоне традиционного лечения и применения 
бальнеотерапии с экстрактом бурых морских водорослей и геля на его основе (Ю.В. 
Козина, 2010).  
При нарушениях жирового обмена – назначают препараты никотиновой кислоты, 
теоникол (1 таблетка 3 раза в сутки), трентал 0,1 г 3 раза в сутки; липамид, липоевую 
кислоту, метионин.  Эссенциале применяют вначале по 5-10 мл в/в на аутокрови 
ежедневно №10-20 (наиболее показан пациентам с псориазом, страдающим гепатитом С 
или В), затем по 2 капсулы 2-3 раза в день в течение нескольких месяцев (Н.Н. Янковская, 
2011);  экстракт солянки холмовой по 1 чайной ложке 3 раза в день в течение 1 месяца;  
полифепан по 10-15 г за 1 час до еды 3 раза в день ежедневно в течение 2-х недель.  
В стационарную стадию подключают пирогенал 5 мкг в/м, через 1-3 дня его дозу 
повышают в 2 раза, на курс до 100 мкг., или продигиозан – 20-25 мкг (0,5-0,6 мл 0,005% 
раствора) в/м, каждое введение повышают на 20-25 мкг, максимальная разовая доза – 100 
мкг, инъекции проводят 2 раза в неделю, на курс № 5-7. Назначают также экстракт 
плаценты 1 мл подкожно ежедневно № 25-30, спленин 1-2 мл ежедневно № 10. 
Иммуномодуляторы. Назначают человеческий лейкоцитарный интерферон в  виде 
ингаляций 2-3 раза в день по 2500 ЕД в течение 10 дней, тактивин по 100 мкг в нижний 
угол лопатки подкожно в 1, 3, 6, 13 и 20-й день лечения, тималин 5 мг/сут. в/м   в течение 
6-10 дней. 
Проводят курс общего УФО или УФБ-терапию (311 нм) №10-15, бальнеотерапию с 
оксидатом торфа, экстрактом морской соли, хвойным экстрактом и др. 
Приведенные средства являются основными для лечения обычных умеренно 
рецидивирующих диссеминированных форм бляшечного псориаза.  
При каплевидном псориазе показано назначение антибиотиков (амоксициллин, 
цефалексин, макролиды) и общего ультрафиолетового облучения. 
СРЕДСТВА И МЕТОДЫ ТЕРАПИИ ТЯЖЕЛЫХ ФОРМ ПСОРИАЗА 
Цитостатики показаны при эритродермии, псориатической артропатии (II-III 
степени функциональной недостаточности). 
Метотрексат (антагонист фолиевой кислоты, подавляет клеточные митозы, 
активность лимфоцитов) по 2,5 мг через 12 часов – 3 приема в неделю, или 10-25 мг в/в 
однократно, с недельными интервалами. Основной курс лечения 4-5 недель.  
Азатиоприн (антиметаболит, структурный аналог пуриновых оснований) 4 мг/кг  в 
сутки внутрь в 3 приема ежедневно; при стабилизации процесса до 50 мг 1 раз в 5 дней до 
отмены препарата; курс 4-5 недель. При назначении цитостатиков контролируют 
состояние периферической крови (количество тромбоцитов, лейкоцитов),  функцию 
печени.  
Ароматические ретиноиды.  Этретинат или изотретиноин (женщинам)  
(производные ретиноевой кислоты) 0,5-1 мг/кг/сут. После достижения терапевтического 
эффекта суточную дозу препарата постепенно снижают и подбирают поддерживающую 
дозу. Курс лечения 6-8 недель и более. Ретиноиды наиболее эффективены при 
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пустулезном псориазе. Эффект лечения ретиноидами усиливается при комбинировании с 
ПУВА-терапией (Ре-ПУВА-терапия). Возможны признаки гипервитаминоза А. 
Необходимо наблюдение офтальмолога, невропатолога, гинеколога, рентгенография 
костей.  
Циклоспорин А (сандиммун-неорал) подавляет секрецию провоспалительных 
цитокинов, лимфокинов активированными Т-лимфоцитами; назначают до 5 мг/кг/сут. 
перорально в 2 приема. Курс лечения около 6 недель, затем подбирают поддерживающую 
дозировку препарата. Контролируют артериальное давление, креатинин сыворотки крови, 
функцию почек. Циклоспорин А показан при крупнобляшечном и субэритродермических 
формах псориаза 
ПУВА-терапия 
УФО (320-390 нм) + метоксален (оксарален, псорален, аммифурин) оказывают 
цитостатический эффект. 0,3-0,6 мг/кг метоксалена принимают однократно за 1 ч до 
облучения. Фотосенсибилизатор метоксален активируемый длинноволновым УФО 
оказывает антимитотическое действие на базальные кератиноциты и Т-клеточные 
инфильтраты в коже. Ритм облучения 2-4 раза в неделю. Начальная доза УФО 1,5-2 
Дж/см2. Через каждые две процедуры дозу постепенно увеличивают на 1,5-2 Дж, до 
максимальной 12-14 Дж/см2.  При плотности излучения 10-12 мВт/см2  время облучения 
составляет 2-18 мин. Поддерживающая терапия проводится 2 раза в неделю в течение 3-4 
недель, затем 1 раз в неделю в течение месяца, далее 1 раз в месяц. Суммарное количество 
облучений за год 35-50, общая доза облучения 300-600 Дж/см2 . Основной курс лечения 
составляет 15-20 процедур. ПУВА-терапию комбинируют с приемом эссенциале или 
ароматическими ретиноидами. Возможно развитие фотодерматита, гипертрихоза, хейлита, 
угрей, кандидоза слизистых, фурункулеза, плоских бородавок, кератом; рака кожи 
(редко).  
Гепарин  нефракционированный эффективен при торпидных формах обыкновен-
ного псориаза; применяют по 10 000 ЕД 2 раза в сутки подкожно в течение 10-20 дней, 
затем 2 раза в сутки – по 5 000 ЕД; после достижения клинического эффекта 1 раз в сутки 
по 5000 ЕД в течение 7-10 дней (В.М. Козин, 2001). Проводят контроль свертывающей 
системы крови, количества тромбоцитов. 
Методы детоксикации  
Неогемодез, микродез, полиглюкин, реамберин и др. – 200-400-600-800 мл в/в 
капельно с интервалом 1-2 дня, на курс 5-8 вливаний. Контролируют артериальное 
давление.  
Гемосорбция проводится с помощью фильтров «Овосорб», Скн-1к, 2к, 4м. За одну 
процедуру очищают 1,5-2 объема крови пациента. Процедуры повторяют через 5-7 дней, 
выполняют 3-5 таких сеансов.  
Плазмаферез. В течение курса лечения (в среднем 3 процедуры) у пациента 
забирается около 4 л плазмы, для компенсации вводится альбумин, кровезаменители. 
Ультрафиолетовое облучение крови . За одну процедуру воздействию УФО на 
аппарате типа «Изольда» подвергается кровь пациента в объеме  2 мл/кг массы тела. На 
курс 5-7 таких процедур. 
Ингибиторы фосфодиэстеразы применяют при экссудативном псориазе: эуфиллин 
по 0,015 г 3 раза в день внутрь; теофиллин по 0,2 г 3 раза в день внутрь; кавинтон по 0,01 г 
3 раза в день в течение 2 недель, затем 2 недели по 0,005 г 3 раза в день. Курс лечения 3-4 
недели. Контролируют уровень артериального давления, функцию внешнего дыхания и 
общее самочувствие пациента. 
Нестероидные противовоспалительные средства назначают при артропатическом 
псориазе: индометацин по 0,025-0,5 г внутрь 3 раза в день; напроксен по 0,5-0,75 г внутрь 
2 раза в день; бруфен по 0,2 г внутрь 3-4 раза в день. Курс 4-6 недель. Проводят контроль 
состояния желудка и двенадцатиперстной кишки (ФГДС); 
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При тяжелых формах АП используют метотрексат, азатиоприн, циклоспорин А, 
которые оказывают иммуносупрессивное действие; могут использоваться в их 
комбинации с другими противоревматическими препаратами, а также с сульфосалазином.  
При применении этих средств необходим контроль функции почек, показателей крови, 
возможной активации микробного фактора и др. Эффективно применение ретиноидов и, в 
частности, этретината. При его приеме необходимо контролировать липидный спектр 
крови, состояние печени и учитывать потенциальное тератогенное  действие препарата 
(при планировании беременности). 
Показана эффективность иммунобиологических препаратов (ИБП), которые, 
например, подавляют активность провоспалительного цитокина ФНО-альфа в коже и 
суставах – этанерцепт, инфликсимаб, хумира и приводят к существенному ослаблению 
суставного и кожного псориатических синдромов. Препарат «Ремикейд» вводится 
внутривенно в виде инфузионного раствора в течение 2-х часов. Однократная доза 
составляет 5 мг/кг массы тела пациента и вводится на 0, 2, 6 недели (индукционная 
терапия); далее – каждые 8 недель (поддерживающая терапия). Всего – 6-8 введений в год. 
Препарат «Стелара» вводится в виде инъекционного раствора в дозировке 45 мг подкожно 
по схеме: 0, 4, 12 нед., далее через 3 месяца, всего 4 инъекции в год. 
При хорошей переносимости их можно использовать в комбинации с препаратами 
других групп. Избирательно подавляют активность ФНО-альфа памидронат 
(бифосфонатный синтетический аналог пирофосфата) и талидомид, которые также 
назначают при псориатическом артрите. 
Для лечения артропатического псориаза применяют противомалярийные препараты 
(делагил, плаквенил), дериваты витамина Д, купренил (D-пеницилламин), аферез, ПУВА-
терапию и ее варианты – с учетом противопоказаний и возможных побочных эффектов. 
Системные глюкокортикоиды могут применяться лишь в случаях тяжелого воспаления 
суставов и резистентности к терапии. 
Из немедикаментозных методов при АП показаны общие ванны с  морской солью, 
оксидатом торфа, лечебная физкультура и другие мероприятия медицинской 
реабилитации. При необходимости применяют хирургические методы лечения – 
синовэктомию, эндопротезирование анкилозированных суставов. 
СРЕДСТВА И МЕТОДЫ НАРУЖНОГО ЛЕЧЕНИЯ ПСОРИАЗА 
Прогрессирующая стадия: 1-2 % салициловая мазь, крем Унны, кортикостероидные 
кремы или мази средней степени активности (2-3 раза в неделю). 
Стационарная стадия: 3 % салициловая мазь, 5-10 % нафталановая мазь, 2-5 % 
серно-дегтярная мазь, дитранол (дитрастик), псоркутан, бальнеотерапия, общее УФО при 
зимней форме. 
Регрессирующая стадия: 3-5 % салициловая мазь, 10-20 % нафталановая мазь, 5-
10 % серно-дегтярная мазь, мазь Рыбакова (автоловая), дитранол, псоркутан, псориазин, 
антипсориатикум, общее УФО при зимней форме, бальнеотерапия. 
Псориаз волосистой части головы: шампуни, содержащие деготь или кетоконазол,  
кортикостероиды в виде лосьонов. При обильном шелушении и толстых корках: 5-10% 
салициловая кислота в вазелиновом масле, на ночь под пластиковую шапочку (1-3 
процедуры); далее показаны 0,005% лосьон с кальципотриолом, элоком-лосьон, 
дипросалик-лосьон,  раствор «Бетасалин», крем элоком, элоком С. 
Дежурные псориатические бляшки. Нельзя применять раздражающее лечение 
(чистый деготь, повышенные концентрации салициловой, молочной, бензойной кислот, 
резорцина и др.), так как данные средства могут провоцировать высыпания на других 
участках тела. При наличии дежурных бляшек необходимо исходить из принципа: «Не 
буди спящего». 
Лечебный эффект оказывают фторированные кортикостероиды (аппликации или 
под окклюзионную повязку): флуоцинолон, бетаметазона валерат (дипропионат); 
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наиболее эффективен клобетазол. В небольшие бляшки можно вводить внутрикожно 
триамцинолон. Эффективен также дитранол (крем, мазь, в виде палочек), который 
применяют в соответствии с инструкцией. Постепенный эффект наблюдается при 
смазывании бляшек псоркутаном (кальципотриол) 2 раза в день. 
Псориаз ногтей: инъекции триамцинолона в ногтевые валики (2 мг/мл), проводят 
ПУВА-терапию для кистей и стоп, назначают прием ацитретина (0,5 мг/кг), в тяжелых 
случаях – метотрексата или циклоспорина. 
Поражение ладоней и подошв: ПУВА-терапия (Ре-ПУВА-терапия); этретинат или 
метотрексат или циклоспорин внутрь. 
Псориаз кожных складок: топические кортикостероиды слабой степени 
активности, жидкость Кастеллани, псоркутан. 






Acidi salicylici 2,0 
Vaselini 100,0 







Vaselini     _ 
Aq. destil. aa 30,0 
Смазывать участки 




Linim. Naphthalani 5 % 50,0 
Смазывать очаги поражения 




Ung. Solidoli Ribacovi 40,0 
Втирать в очаги пораже- 









Styli Ditrastik 1,5 %  
№ 10 
Наносить на 








Acidi salicylici 2,0 
Sulfuris pp. 4,0 
Zinci _oxydi 
Talci aa 22,0 
Vaselini ad 100,0 
M. f. ung. 
Смазывать бляшки1-2 раза в день 
Rp.: 
D.S. 
Ung. Psorcutani 30,0 






Olei Rusci 50,0 
Aetheris sulfuris    _ 
Sp.  aethylici  95о aa 75,0 







Ac. salicylici 2,0 
Ol. Rusci 5,0 
Aetheris sulf. 20,0 
Collodii elastici 
Sp. aethylici 95о aa 40,0 
Наносить  тонким слоем на 






Sulfuris pp. aa 5,0 
Vaselini ad 50,0 
Смазывать очаги 2 раза в день. 
 
Профилактика рецидивов. Диета, бедная углеводами и жирами, богатая овощами 
и рыбными продуктами. Устранение или ослабление факторов риска. 
Проводится коррекция выявленных  заболеваний печени, желчного пузыря, ЖКТ, 
нарушений липидного обмена; эндокринной сферы – щитовидной и поджелудочной 
железы, надпочечников, явлений диэнцефалеза, гипоталамического синдрома; нарушений 
гемопоэза,  иммунной системы;  нервно-психической сферы. 
Назначают курсы витаминотерапии, фитотерапии, липотропные средства, УФО;  
по показаниям – поддерживающая ПУВА-терапия, прием ретиноидов (0,1-0,3мг/кг массы 
тела/сут.), сандиммуна-неорала  (2,5 мг/кг массы тела в сутки). 
Показана бальнеотерапия 1-2 раза в неделю (оксидат торфа, морская соль, 
фитодобавки и др.), санаторно-курортное лечение. 
 
КРАСНЫЙ ПЛОСКИЙ ЛИШАЙ 
 
Общая характеристика. Красный плоский лишай (lihen ruber planus) – хронический 
дерматоз, характеризующийся появлением на коже, слизистой рта, гениталий 
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полигональных папул лилового цвета с восковидным блеском. Типичные папулы красного 
плоского лишая (КПЛ) можно выявить и при других, реже встречающихся формах 
заболевания. КПЛ составляет 0,3-1% дерматологических больных, преимущественно в 
возрасте  30-60 лет (чаще у женщин). 
Концепции этиологии: иммунно-аллергическая, вирусная (инфекционная), 
нейроэндокринная, токсико-аллергическая  (лекарственные препараты), наследственная. 
Предрасполагающие факторы 
Стрессовые ситуации, эндокринные расстройства. 
Заболевания ЖКТ, печени, поджелудочной железы. Гипертония. Сахарный диабет. 
Фокальная инфекция в челюстно-лицевой области, зубные протезы из различных 
материалов. 
Прием медикаментов (тетрациклин, ПАСК, стрептомицин, диуретики, ингибиторы 
АПФ, препараты золота, мышьяка, хлорохин и др.); проявители цветных пленок. 
Патогенез. Предполагается возникновение кожного процесса по типу 
гиперчувствительности замедленного типа на возможные антигены (нередко 
медикаменты, металлы, контактные антигены, заболевания печени, антигены вируса 
гепатита С или ВПГ-8), опосредованного цитотоксическими Т-лимфоцитами фенотипа 
CD8+. Отмечается накопление клеток Лангерганса, их контакт с Т-лимфоцитами и 
макрофагами, разрушение базальных кератиноцитов, формирование Т-хелперных 
инфильтратов. Цитотоксическое действие Т-лимфоцитов при КПЛ формируется на уровне 
подэпителиального соединения в коже и слизистых оболочках с образованием не только 
папул, но и пузырей, изменениями ногтей и волосяных фолликулов. В базальном слое 
выявляются IgG, IgM и комплемент, в верхних слоях дермы – отложение фибриногена 
вокруг сосудов. Ряд кератинов (К1, К6, К10, К16, К17)  экспрессированы в базальном и 
супрабазальном слоях эпидермиса, при этом количество кератинов  К4, К13 снижено. 
Явления неравномерного гранулеза придают очагам своеобразный «кружевной рисунок» 
(сетка Уикхема) и лиловый блеск элементов, что может быть результатом неравномерного 
утолщения кератогиалинсодержащих пластов клеток зернистого слоя в коже и 
гиперкератоза на слизистых. 
Излюбленная локализация поражений кожи: сгибательные поверхности запястий, 
тыл кистей, предплечий, локтевые и аксиллярные ямки.  
Сыпь может носить: 1) ограниченный, 2) диссеминированный и 3) 
генерализованный характер. Пациенты предъявляют жалобы на зуд кожи различной 
интенсивности в очагах поражения. 
Встречаются различные клинические формы КПЛ: типичная форма (чаще), реже – 
бородавчатая, фолликулярная, атрофическая, кольцевидная, пузырная, 
остроконечная, пигментная, эритематозная, линейная,  в виде блестящего лишая, 
пепельного дерматоза и других форм. 
Типичная форма. Ограниченные или диссеминированные высыпания на коже 
милиарных и лентикулярных папул, бляшек розово-фиолетового (лилового) цвета, 
плоских, полигональных, с блестящей поверхностью и пупкообразным вдавлением в 
центре. Характерен мелкий лихеноидный сетчатый рисунок на поверхности папул, 
связанный с явлениями гранулеза (выявляется после смазывания очагов поражения 
растительным, вазелиновым  маслом, водой).  
Бородавчатая форма. Фиолетово-красные бляшки с неравномерными роговыми 
наслоениями бородавчатого характера, которые обычно формируются на голенях, тыле 
стоп в области фолликулярных папул, свежих и старых рубцов как ответная (изоморфная 
реакция) на расчесывание зудящих элементов.  
Фолликулярная форма КПЛ: фолликулярные светло-фиолетового цвета элементы 
сыпи не сливаются между собой, пораженная область напоминает терку. На волосистой 




ПОРАЖЕНИЕ СЛИЗИСТОЙ  РТА И ГЕНИТАЛИЙ 
Типичная форма – чаще на слизистой щек, языка выявляются беловато-
перламутровые папулы, образующие кружевной рисунок.  
Эрозивно-язвенная форма  –  в области элементов КПЛ выявляются поверхностные 
или более глубокие дефекты слизистой полости рта на отечном основании с фибринозным 
налетом, болезненностью и кровоточивостью. Характерна склонность к торпидному 
течению, возможно перерождение элементов в плоскоклеточный рак. 
Эрозивно-язвенная форма красного плоского лишая иногда сочетается с сахарным 
диабетом и гипертонической болезнью. Это сочетание обозначено как синдром 
Гриншпана-Потекаева. 
Буллезная форма КПЛ – на слизистой рта возникают пузыри диаметром до 
нескольких сантиметров с серозным или серозно-кровянистым содержимым, которые 
после разрыва образуют  болезненные эрозии-язвы.  
Гиперкератотическая форма появляется у части больных на слизистой 
оболочке щек на фоне типичных для красного плоского лишая высыпаний в виде 
сплошных очагов ороговения с резкими границами. 
На гениталиях (головка полового члена, наружный листок крайней плоти, мошонка, 
большие половые губы) из указанных форм чаще встречается типичная. 
ПОРАЖЕНИЕ НОГТЕЙ – наблюдается продольная ребристость ногтя, порой с 
трещинами (онихогрифоз), уменьшение ногтевой пластинки вплоть до ее лизиса 
(онихолизис); возможно разрушение ногтевого валика. 
Гистопатология КПЛ. Гиперкератоз, гранулез, акантоз, полосовидный Т-
лимфоцитарный инфильтрат в дерме вдоль базальной мембраны, проникающий в 
эпидермис (экзоцитоз). В базальном слое отложения IgM, IgG  и комплемента. В верхних 
слоях дермы дегенерация коллагеновых и эластических волокон, отложения фибриногена 
вокруг сосудов. 
Дерматологические методы исследования и симптомы при КПЛ 
Осмотр od oculus и с помощью лупы. Пальпация, поскабливание, диаскопия. 
Выявление симптома (сетки) Уикхема: белесоватая исчерченность кожи лучше 
видна при осмотре очага под лупой после его  смазывания вазелиновым маслом (результат 
неравномерного гранулеза). 
Феномен Кебнера – возникновение свежих высыпаний на местах  повреждений 
кожи: признак прогрессирующей стадии  дерматоза. 
Дифференциальный диагноз. Аллергический дерматит. Многоформная 
экссудативная эритема, псориаз, нейродермит, красная волчанка, рубцовые алопеции, 
лейкоплакия (сплошные очаги ороговения на слизистых), кандидоз. Сифилитические 
папулы (круглая, полушаровидная форма папул медно-красного цвета, обнаружение в 
серуме папул бледных трепонем, положительные серореакции). 
Течение. Может длиться несколько месяцев, иногда лет; торпидны к терапии 
бородавчатые поражения голеней, эрозивно-язвенные проявления КПЛ на слизистой рта. 




Ограниченно-диссеминированные формы: седативные средства (включая бромиды), 
антигистаминные препараты. Витамины: А, Е, С, курс инъекций  витаминов В1, В12, 
фолиевая кислота. Гипноз, электросон. 
При диссеминированных формах и фоточувствительности: плаквенил 200 мг 2 
раза/день 10 дней с 3-х дневными перерывами – 3 цикла. 
При генерализованных формах: преднизон 70 мг/сут., или циклоспорин 3-5 мг/кг/сут. 
внутрь; ПУВА-терапия. 
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При эрозивно-язвенных формах слизистой рта:  неотигазон 0,6-1 мг/кг/сут.; 
циклофосфамид 1-5 мг/кг/сут. 3-4 недели  и более. Полоскание рта раствором 
циклоспорина; смазывание элементов масляным раствором бетакаротина, бальзамом 
«Плацентоль»,  другими эпителизирующими средствами. 
Антибиотики назначают при установлении связи с фокальной инфекцией. 
Физиолечение: лазеро-, букки-, криотерапия (бородавчатая форма). Рефлексо-
терапия,  индуктотермия  области надпочечников (диссеминированные формы). 
На очаги: кортикостероидные мази, кремы, другие противозудные  средства. 
Профилактика. Диспансеризация больных с частыми рецидивами КПЛ. Санация 
очагов инфекции. Выявление и лечение сопутствующих заболеваний. Отмена 
медикаментов, способных провоцировать заболевание. 
Оздоровительные мероприятия. Санаторно-курортное лечение. 
 
САРКОИДОЗ 
Общая характеристика. Саркоидоз (С) или болезнь Бенье-Бека-Шауманна (sarx – 
мясо, ides - подобный) – хроническое полисистемное заболевание неясной этиологии, 
основу которого составляет образование воспалительных эпителиоидноклеточных 
гранулем без их казеозного распада. Наиболее часто в патологический процесс 
вовлекаются прикорневые лимфоузлы и легкие, реже глаза, печень, селезенка, кости 
кистей и стоп, нервная система. Кожа поражается у 20-35% пациентов. Заболевание 
выявляется повсеместно у мужчин и женщин, с пиком в возрасте после 20 и 50 лет, 
несколько чаще у лиц негроидной расы, скандинавов; известны его немногочисленные 
семейные случаи.  
В этиологии предполагается роль микобактерий,  вирусов, хламидий пневмонии,  
минеральных пылей, продуктов от сгорания дерева, однако, точная природа возможных 
антигенов саркоидоза до сих пор не установлена. При С выявляются слабые и 
отрицательные реакции на туберкулин, которые трансформируются в положительные при 
успешной терапии с противотуберкулезными препаратами.  
Патогенез. Полагается, что неизвестный антиген, обработанный макрофагами или 
дендритическими клетками, презентируется посредством Т-клеточного рецептора Т-
лимфоцитам при участии молекул МНС 2 типа. При этом взаимодействии 
высвобождается ряд цитокинов и лимфокинов Т-хелперами первой их субпопуляции, что 
сопровождается пролиферацией Т-клеток и моноцитов, образующих очаги 
гранулематозного воспаления. Важную роль в последовательном развитии указанного 
иммунологического процесса отводится интерлейкину-12, интерферону-γ, интерлейкину- 
2, фактору некроза опухолей-α и интерлейкину-1 β (R.М. Marchell et all; 2013). У больных 
саркоидозом определяются гормональные сдвиги, нарушения иммунного статуса, 
выявляют кальциемию, кальциурию.  
Клинические формы кожного саркоидоза и их характеристика 
 Мелкоузелковый саркоидоз – множественные милиарные и лентикулярные желтовато-
бурые не сливающиеся пятна, папулы на лице, конечностях, туловище. 
 Крупноузелковый саркоидоз – бугорки до лесного ореха, синюшного или красно-
коричневого цвета; чаще выявляются на лице, верхних конечностях. 
 Узловатый саркоидоз – один или несколько куполовидных или уплощенных узлов,  
буровато-синюшного цвета на лице и нижних конечностях, подвергающиеся рубцеванию. 
На месте рубцов  могут возникать новые красноватые полупрозрачные узлы – «рубцовый 
саркоид». 
 Диффузно-инфильтративный саркоидоз – красновато-бурые, «растущие» бляшки, 
кольцевидной, полициклической формы. Образуются на конечностях, ягодицах, 
туловище, иногда могут изъязвляться. 
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К разновидности диффузно-инфильтративного саркоидоза относят ознобленную 
волчанку – возникновение красновато-бурой диффузной инфильтрации в области носа, 
щек, мочек ушей, обостряющееся в холодное время. 
Атипичные формы: пятнистая; лихеноидная; псориазиформная; верруциформная, 
аннулярная; эритродермическая Шауманна. 
Дерматологические исследования. При выполнении диаскопии элементы 
приобретают желтовато-бурый цвет – симптом «яблочного желе» и видны вкрапления 
желто-золотистых точек (пятнышек) – симптом «пылинок». 
Постановка реакции (пробы) Никерсона-Квейма – при внутрикожном введении в 
предплечье суспензии саркоидной ткани через 2-3 недели на месте введения выявляется 
специфическая гранулема. 
Элементы васкуляризованы видимой сетью расширенных капилляров, 
превращающихся в стадии регресса в телеангиэктазии на фоне гипо-,  гиперпигментации; 
иногда выявляется атрофия в области  эффлоресценций. 
Лабораторные и инструментальные исследования 
Диссеминированные формы – в крови гиперпротеинемия, гиперглобулинемия, 
гиперкальциемия, повышение содержания  щелочных фосфатов. 
Рентгенография: легких (их сетчатость, множественные очаговые затемнения);  
внутригрудных лимфоузлов (увеличение, уплотнение); костей (очаги разрежения – 
псевдокистозный остит).  
УЗИ внутренних органов  –  нередко увеличение печени, селезенки. 
Необходимо провести исследования на генитальные инфекции (хламидиоз, 
уреамикоплазмоз). 
Гистопатология кожного саркоидоза. Туберкулоидная гранулема, состоящая из 
эпителиоидных клеток с примесью клеток Лангханса и лимфоцитов. Обнаруживаются 
включения Шауманна – астероидные тельца в крупных гистиоцитах; встречаются явления 
фибриноидного некроза. В стадии регресса – явления  гиалиноза. 
Диагностика. Данные клинической картины, подтвержденные биопсией кожи и 
лимфоузлов. Отрицательные или слабоположительные результаты туберкулиновых проб 
и исследований на микобактерии туберкулеза. Данные лабораторных и инструментальных 
исследований (вовлечение внутренних органов, лимфоузлов). 
Дифференциальный диагноз.  Туберкулез кожи. Красный плоский лишай. Кожный 
лейшманиоз, бугорковые сифилиды, липоидный некробиоз. Розовые угри (фациальные 
проявления, отофима). 
Течение саркоидоза обычно доброкачественное. Заболевание может длиться  на 
протяжении нескольких месяцев, лет; характерна торпидность к терапии. 
 
 
СИНДРОМЫ САРКОИДНОЙ ПРИРОДЫ 
 Синдром Лефгрена: узловатая эритема, двустороннее увеличение прикорневых 
лимфоузлов, артрит. 
 Синдром Хеерфордта: лихорадка, паротит, иридоциклит, неврит лицевого нерва. 
Лечение 
При активном генерализованном  процессе, распространенных кожных поражениях 
и угрозе косметических недостатков (при отсутствии противопоказаний):  системные 
кортикостероиды (6-12 мес.) в комбинации с курсами метотрексата, проспидина (до 4,0 г 
на курс). Начальные дозы преднизолона 30-40 мг/сут., поддерживающие – 10-15 мг/сут. 
Применяют также курсы плаквенила (гидроксихлорохина сульфат) – 200 мг/сут. 2-4 
пятидневных цикла в течение 2-х месяцев (с 10-дневнысми перерывами между циклами). 
При выраженной реакции на туберкулин – рифампицин 600 мг/сут.  в виде 2-х 
недельных курсов с аналогичным интервалом №3-5; другие противотуберкулезные 
препараты: фтивазид до 1,5 г/сут. (3-4 мес.), стрептомицин 0,5 г/сут. (1 мес.), вит. Д2 до 
100 тыс. ЕД/сут. (1,5-2 мес.). 
 181 
В процессе основного курса лечения и дальнейшей поддерживающей терапии 
следует учитывать развитие побочных действий этих препаратов. 
При выявлении скрытых инфекций урогенитального тракта проводят 
эрадикационную терапию. 
Противотуберкулезные препараты сочетают с иммуномодуляторами (тактивин, 
тималин, тимоген), биостимуляторами (спленин, плазмол), витаминами А, С, В6, В12. 
Токоферол ацетат назначают в дозе 300-600 мг/сут. в течение нескольких месяцев. 
В небольшие очаги поражения вводят триамцинолон (3 мг/мл). На бляшечно-
узловые элементы применяют фонофорез с гидрокортизоном и 5% стрептомицином, 
лазеро- и Букки-терапию, хирургическое иссечение; проводят диатермокоагуляцию 
небольших элементов. 
Больные саркоидозом подлежат диспансеризации, регулярному обследованию 
фтизиатра, терапевта, окулиста невропатолога, рентгенолога (грудная клетка, кости 
фаланг пальцев). 
Прогноз при кожных формах благоприятный – при адекватно подобранной терапии 
выздоровление наступает в период от нескольких месяцев до 2-х лет; при системных 
формах – серьезный, т.к. сопряжен с поражением различных внутренних органов и 
систем. 
БУЛЛЕЗНЫЕ ДЕРМАТОЗЫ  
 
ПУЗЫРЧАТКА  
Аутоиммунное (аутоаллергическое) заболевание, проявляющееся образованием 
внутриэпидермальных пузырей вследствие процессов акантолиза. 
Характеризуется распространением пузырей по кожному покрову и слизистым 
оболочкам, нарастанием тяжести заболевания и летальным исходом в сроки от полугода 
до нескольких лет. Болеют лица старше 40 лет, преимущественно женщины. 





4. Себорейная (эритематозная). 
5. Бразильская. 
6. Паранеопластическая. 
Клинические и морфологические отличия первых 4-х форм акантолитических 
пузырчаток достаточно условны, т. к. возможна трансформация одной формы в другую  
или их сочетание. Изменение клинических проявлений этих акантолитических форм 
пузырчатки нередко наблюдается на фоне системной кортикостероидной терапии.  
Особенности патогенеза, клинических, патоиммуноморфологических отличий 
указанных форм пузырчатки приведены ниже в данном разделе. 
 
ВУЛЬГАРНАЯ ПУЗЫРЧАТКА 
Син.:  pemphigus vulgaris, обыкновенная пузырчатка, истинная пузырчатка, 
акантолитическая пузырчатка 
 
Вульгарная пузырчатка – тяжелый дерматоз, проявляющийся  появлением на  
коже и слизистых оболочках множественных пузырей и эрозий в результате акантолиза, 
вызванного образованием IgG-аутоантител к гликопротеидам клеточных мембран 
нижних слоев эпителия. Характеризуется хроническим волнообразным течением, 
склонностью к генерализации и слиянию пузырных элементов, нарушением общего 
состояния больных, выраженным эндотоксикозом, и летальным исходом без проведения 
иммунодепрессивной терапии. Заболевание обычно встречается у лиц 40-60 лет и более 
старших возрастных групп; составляет до 1,5% от всех дерматологических больных. 
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Этиология заболевания до сих пор не раскрыта. Предполагаются ретровирусная 
природа заболевания и генетическая к нему предрасположенность. Пузырчатку может 
инициировать прием пеницилламина, каптоприла и некоторых других препаратов. 
Однако, механизмы действия причинных факторов и связанные с ними потери 
аутотолерантности при пузырчатке остаются неясными.  
Патогенез. В развитии вульгарной пузырчатки основная роль принадлежит 
иммунно-патологическим процессам, что подтверждают следующие данные. 
• Пузырчатка ассоциирована с молекулами HLA-DR4 – DRBI*0402, которые 
находясь на антигепредставляющих клетках, в отличие от других субтипов DR4, 
осуществляют презентацию пептида десмоглеина – III (м.в.130 kD) Т-хелперам. Они 
индуцируют синтез В-клетками IgG 4-антител против этого пептида десмосом 
(кадгерина), участвующего в формировании адгезии между клетками эпителия 
слизистых оболочек. Отложение антител против десмоглеина-III нарушает сцепление 
шиповатых клеток (Д.К. Новиков, 2002), появление пузырей, эрозий на слизистой 
полости рта.  
• При поражении эпителия кожи функция адгезии принадлежит в основном 
десмоглеину-1, который инициирует ИЛ-4 зависимый ответ Т-лимфоцитов и 
стимуляцию выработки В-лимфоцитами антител к этому кадгерину. 
• Иммунные комплексы антиген-антитело, активируя эстеразную протеолити-
ческую активность, вызывают разрушение десмосом эпидермоцитов или эпителия 
слизистых оболочек, приводят к  потере их способности  к сцеплению,  развитию 
акантолиза, появлению пузырей и дегенеративных форм кератиноцитов (акантолити-
ческих клеток). 
• У больных вульгарной пузырчаткой в сыворотке крови обнаруживаются  IgG-
антитела к  гликопротеидам клеточных мембран эпидермиса (пемфигус-антигенам).  
• Постановка непрямой РИФ с сывороткой крови и пузырной жидкостью больных 
позволяет обнаружить антитела, относящиеся к иммуноглобулинам класса G. 
•  При прямой РИФ выявляются иммуноглобулины класса G и часто отложения 
компонента комплемента С3 в  межклеточном веществе пораженной и клинически не 
измененной коже. 
• У больных выявляется: активизация B- и снижение Т-клеточного иммунитета, 
синтеза интерлейкина-2. 
В патогенезе заболевания важную роль играют различные нервно-сосудистые 
расстройства, нарушения водно-солевого обмена (задержка хлоридов), активация  
системы протеолиза, снижение функции коры надпочечников. Указанные нарушения 
постепенно приводят к изменению реактивности организма и нарастанию тяжести  
клинических проявлений заболевания со стороны кожи, слизистых оболочек, 
внутренних органов, сердечно-сосудистой и нервной системы, развитию тяжелого 
эндотоксикоза, резкому нарушению метаболических процессов. Заболевание без 
лечения прогрессирует и, как правило, заканчивается смертью от присоединения 
вторичных инфекций, развития сердечно-сосудистой  и почечной недостаточности, 
кахексии.  
Клиническая картина. У большинства больных вульгарной пузырчаткой первые 
клинические проявления заболевания начинаются с появления пузырей и легко 
кровоточащих эрозий на слизистой оболочке полости рта, красной каймы губ, нередко 
носа, глотки, гортани, влагалища. Появление пузырно-эрозивных элементов могут 
провоцировать простудные состояния, а в полости рта − манипуляции, связанные с 
экстракцией и протезированием зубов.  
Пузыри на слизистой рта быстро вскрываются и их порой не удается увидеть, 
однако хорошо визуализируются эрозии. Клинически констатируется наличие 
эрозивного стоматита. Акантолитические клетки в мазках могут быть единичными и 
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не совсем типичными. Из-за болезненных эрозий на слизистой рта затрудняется прием 
пищи. Общее состояние пациентов в этой стадии еще не нарушено. 
Постановка диагноза при поражении только слизистой рта в начале заболевания 
является достаточно сложной задачей. Для подтверждения диагноза вульгарной 
пузырчатки необходимо повторно исследовать мазки-отпечатки с поверхности эрозий 
на акантолитические клетки (клетки Цанка); проводится биопсия слизистой с 
иммунофлюоресцентным окрашиванием взятого материала для обнаружения 
отложений IgG и фрагмента комплемента С3 в межклеточном веществе слизистой; 
определяют в сыворотке крови титр пемфигус-антител к гликопротеиду десмосом 
(десмоглеин III) эпителия.   
Без установления диагноза вульгарной пузырчатки и назначения 
кортикостероидной терапии пузырная сыпь на теле обычно возникает через несколько 
месяцев на фоне поражения слизистой рта и вначале носит ограниченный характер. 
Пузырные элементы обнаруживаются на волосистой части головы, лице, груди, в 
подмышечных впадинах,  паховых областях, на пупке и околопупочной области.  В 
течение 6-12 мес. высыпания постепенно принимают генерализованный характер. Они 
представлены беспорядочно расположенными на коже туловища, конечностей 
крупными и мелкими пузырями с серозным содержимым, имеют тенденцию к 
периферическому росту, слиянию между собой.  
Пузырные элементы имеют цвет нормальной кожи, вялую покрышку, легко 
вскрываются, мокнут и появляются на внешне здоровой коже, образуя эрозии с сочным 
красным дном, по периферии которых видны обрывки покрышек пузырей. Крупные 
эрозии кровоточат и покрываются корками. Общее состояние больного ухудшается 
из-за наличия обширных болезненных эрозированных поверхностей; пациенты 
становятся лежачими. Нарастают признаки интоксикации.  
В период разгара заболевания выявляется положительный симптом Никольского I 
степени (прямой) – интенсивное, скользящее, трущее движение около пузыря вызывает 
легкую отслойку видимо неизмененного эпидермиса. Профессор П.В. Никольский 
описал также еще несколько симптомов, характерных для вульгарной пузырчатки. 
Косвенный симптом Никольского − при потягивании пинцетом обрывка пузыря 
происходит отслойка эпидермиса за его границами. Симптом Никольского II степени – 
при потирании кожи между двумя пузырями выявляется легкая  отслойка эпидермиса. 
Симптом Никольского III степени – при потирании кожи вдали от пузырных высыпаний 
происходит характерная отслойка эпидермиса. Градация этих симптомов отражает 
степень тяжести патологического процесса при пузырчатке. Разновидность симптома 
Никольского при пузырчатке – симптом Асбо-Хансена – заключается в расползании 
пузыря при надавливании на его покрышку. Профессор Н.Д. Шеклаков описал при 
пузырчатке симптом «груши» − смещение жидкости не вскрывшегося пузыря под 
влиянием собственной тяжести вниз, при этом сам пузырь принимает очертания груши. 
Данный симптом наиболее отчетливо выявляется при переходе пациента из 
горизонтального положения в вертикальное.  
При относительно доброкачественном течении заболевания на фоне проводимой  
терапии поверхность эрозий покрывается плотными корочками, после отторжения  которых 
остаются участки гиперпигментации (буроватая, коричневатая). На адекватно подобранной 
поддерживающей терапии и благополучном течении заболевания пациенты сохраняют 
удовлетворительное состояние на протяжении нескольких лет. 
При остром «злокачественном» течении пузырчатки наблюдается быстрое 
распространение  высыпаний на коже, слизистых оболочках, утяжеление общего состояния 
больных, развитие эндотоксикоза, появление отеков, лихорадки. Развитие подобного 
состояния заканчивается летально через несколько месяцев от начала заболевания в 
результате развития тяжелых осложнений и кахексии. 
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Патоморфология кожи. Основным гистологическим критерием вульгарной 
пузырчатки являются щель или пузырь интраэпидермальной локализации. Полость пузыря 
(щели) обычно содержит акантолитические клетки Цанка, фибрин, нейтрофильные, реже 
эозинофильные гранулоциты, лимфоциты. В дерме часто определяются: удлинение 
эпидермальных тяжей, папилломатоз, наличие инфильтратов, состоящих из мононуклеаров 
и полиморфноядерных лейкоцитов. Общими патоморфологическими признаками при всех 
клинических разновидностях истинной пузырчатки являются акантолиз и наличие 
супрабазальных полостей. В акантолитических эпителиальных отростках формируются 
эозинофильные абсцессы. 
Диагностика. Диагностика пузырчатки основывается на совокупности результатов 
клинического, цитологического, гистологического и иммунологического обследования. 
Нахождение акантолитических клеток (клеток Цанка) в мазках-отпечатках с эрозий и 
пузырей после окраски по методу Романовского-Гимзы (тест Цанка) является важнейшим 
тестом, но не заменяет гистологического исследования. Для постановки диагноза 
необходимы следующие данные: 
• наличие мономорфных высыпаний в виде пузырей с напряженной или дряблой 
покрышкой, которые возникают на неизмененной коже и/или слизистых оболочках 
(преимущественно у лиц старше 40 лет, чаще у женщин);  прогрессирующее течение, часто 
приводящее к тяжелому общему состоянию больных; положительный симптом Никольского; 
• обнаружение акантолитических клеток в мазках-отпечатках из эрозий свеже-
вскрывшихся пузырей; 
• выявление внутриэпидермальных (надбазальных) пузырей и щелей при гистологическом 
исследовании; 
• определение наличия фиксированных комплексов IgG в межклеточной субстанции 
эпидермиса методом реакции прямой иммунофлюоресценции (пРИФ); 
• выявление циркулирующих антител класса IgG против антигенных компонентов 
межклеточной склеивающей субстанции эпидермиса в сыворотке больного методом 
непрямой реакции иммунофлюоресценции (нРИФ). 
Морфологические признаки акантолитических клеток (окраска по 
Романовскому-Гимзе): 
• округлые клетки   шиповатого слоя меньше обычных, имеющие  крупное ядро; 
• ядра акантолитических клеток интенсивно воспринимают окраску (гиперхромные); 
• в увеличенном ядре можно найти 2-3 ядрышка с мелкозернистым ядерным 
хроматином; 
• неравномерное окрашивание цитоплазмы (вокруг ядра – светлая голубая зона, а по 
периферии интенсивно-синий ободок – зона концентрации); 
• акантолитические клетки иногда имеют 2-3 ядра. 
В настоящее время стало возможным выполнять иммунохимические анализы, 
позволяющие дифференцировать пузырные дерматозы, а также различные формы 
истинной пузырчатки. Разработан иммунноблотинговый анализ антител к антигенам, 
ассоциированным с вульгарной и листовидной пузырчаткой. 
Дифференциальный диагноз. Вульгарную пузырчатку необходимо отличать от 
буллезного пемфигоида Левера, буллезной формы герпетиформного дерматоза 
Дюринга, буллезной разновидности многоформной эритемы, хронической семейной 
доброкачественной пузырчатки Гужеро-Хейли-Хейли, доброкачественной 
неакантолитической пузырчатки слизистой оболочки только полости рта Б.М. 
Пашкова и Н.Д. Шеклакова, афтозного стоматита, токсического эпидермального 
некролиза Лайелла, листовидной, вегетирующей, эритематозной  форм пузырчатки. 
Отличия буллезной формы герпетиформного дерматоза Дюринга  от 
вульгарной  пузырчатки: 
• заболевание поражает лиц любого возраста, в том числе и детей; 
• характерно развитие напряженных мелких пузырей преимущественно на 
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эритематозном фоне, имеющих склонность к группировке и сопровождающихся зудом 
и жжением; 
• слизистая полости рта поражается редко; 
• в мазках-отпечатках со дна эрозий акантолитические клетки не выявляются, однако 
в большом количестве содержатся эозинофилы; 
• симптом Никольского отрицательный; 
• при гистологической исследовании обнаруживают в основном подэпидермальные 
пузыри; 
• иммуноглобулины класса А локализуются в дермо-эпидермальной зоне или в 
сосочковом слое дермы; 
• аппликационная проба Ядассона положительная (с  50% мазью калия иодида). 
Отличия буллезной формы многоформной экссудативной эритемы от вульгарной 
пузырчатки: 
• острое течение; 
• наличие буллезных элементов с зоной эритемы по периферии, 
отечных эритематозных округлых очагов поражения с западением в центре, 
напоминающих мишень, и общими явлениями (недомогание, подъем температуры, 
артралгия); 
• при поражении слизистой полости рта наблюдаются болезненные афты; 
• симптом Никольского отрицательный; 
• акантолитические клетки в эрозиях пузырей не обнаруживаются; 
• гистологически выявляется подэпидермальное расположение пузырей. 
 
ВЕГЕТИРУЮЩАЯ ПУЗЫРЧАТКА  
Син.: pemphigus vegetans, атипичная пузырчатка  
 
Различают её два типа: Ноймана (Neumann) и Аллопо (Hallopeau). 
Тип Ноймана. Акантолиз формируется над базальным слоем эпидермиса, образуя 
внутриэпидермальные абсцессы с большим количеством эозинофилов. Характерна 
псевдоэпителиоматозная гиперплазия эпидермиса и разрастание грануляционной ткани. В 
крови пациента находят IgG-аутоантитела (как и при вульгарной пузырчатке). 
Диагностируется в большей мере у лиц мужского пола, обычно в возрасте 20 - 45 лет.  
Эта форма заболевания у подавляющего числа пациентов начинается со слизистой 
рта. Появившиеся пузыри вскрываются, образуя эрозии, которые покрываются сочными, 
мелкими вегетациями. Характерно поражение углов рта с образованием трещин, 
инфильтрированных эрозий и вегетирующих язв. Аналогичные высыпания возникают на 
слизистой губ, щек, языке, небе, деснах, миндалинах и нередко осложняются пиококковой 
и фузиспириллезной инфекциями. Часто вовлекается слизистая носа и глотки. 
Затем поражаются другие участки лица, периоральная область, кожные складки, шея, 
волосистая часть головы, кожа вокруг других естественных отверстий (носа, гениталий, 
ануса). 
При прогрессировании процесса крупные вегетирующие папулы  со зловонно-
гнойным отделяемым сливаются и образуют вегетирующие бляшки. 
Корки обычно плотные, слоистые. 
Симптом Никольского (отслойки эпидермиса) – выявляется только вокруг пузыря, в 
поздних стадиях и на видимо здоровой коже при её потирании шпателем. 
В мазках-отпечатках обнаруживаются акантолитические клетки (со дна пузыря и в 
вегетациях). 
Течение вегетирующей пузырчатки более доброкачественное и длительное, чем 
вульгарной формы заболевания. Нередко могут наблюдаться достаточно длительные 
ремиссии. При обратном развитии вегетации подсыхают, становятся плоскими, 
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эрозированные поверхности эпителизируются, на месте регрессировавших элементов 
образуется гиперпигментация. 
Возможен переход вегетирующей пузырчатки в вульгарную и обратная 
трансформация.   
Без лечебных мероприятий в течение нескольких лет заболевание заканчивается 
неблагоприятным исходом. 
Тип Аллопо  встречается реже. Поражаются преимущественно складки, подъязычная 
и периоральная области, волосистая часть головы. Первичный элемент − гнойная 
желтоватая пустула, в основании которой (при её разрыве) возникают бородавчато-
папилломатозные со специфическим запахом разрастания. Беспокоят боли в области 
мокнущих вегетаций, осложняющихся вторичной бактериальной и кандидозной 
инфекцией. 
Заболевание может трансформироваться в вульгарную пузырчатку и закончиться 
быстрым неблагоприятным исходом. 
 
ЛИСТОВИДНАЯ ПУЗЫРЧАТКА 
Син.: pemphigus foliaceus, эксфолиативная, атипичная пузырчатка 
 
Акантолиз выявляется в зернистом слое эпидермиса (поверхностная пузырчатка). 
В крови обнаруживают антитела к поверхностному антигену кератиноцитов − 
десмоглеину I, который входит в состав субкорнеальных десмосом.  
Одинаково часто поражает оба пола  в возрасте − 15-60 лет. 
Излюбленная локализация − лицо, волосистая часть головы, верхняя часть груди и 
спины, живот; при генерализации процесса возможно поражение всей кожи по типу  
эксфолиативной эритродермии.  
На гиперемированном участке кожного покрова появляются пузыри с дряблой 
покрышкой, которые быстро вскрываются и образуют мокнущие, сочные эрозии ярко-
красного цвета; экссудат ссыхается в пластинчатые, наслаивающиеся друг на друга 
листовидные  чешуйко-корки; через некоторое время под ними вновь появляются пузыри. 
Симптом Никольского резко выражен и на видимо неизмененной коже. 
Слизистая полости рта не поражается, что отличает листовидную пузырчатку от 
других форм злокачественной пузырчатки. 
В мазках-отпечатках из свежих эрозий  обнаруживаются акантолитические клетки. 
Течение заболевания медленное, прогредиентное. Летальный исход может наступить 
через 2-5 лет и более. 
 
ЭРИТЕМАТОЗНАЯ ПУЗЫРЧАТКА   
Син.: синдром Сенира-Ашера, себорейная пузырчатка, атипичная пузырчатка 
Относят к разновидности листовидной пузырчатки, т.к. сочетает ее клинические, 
морфологические и иммунологические признаки. Однако отложения иммуноглобулинов, 
комплемента выявляются в области эпидермо-дермальной границы. Кроме антител к 
межуточной субстанции эпидермиса обнаруживают антинуклеарные антитела, 
характерные для красной волчанки. 
Одинаково часто поражает оба пола; чаще в возрасте от 40 до 60 лет. 
Симптом Никольского  выражен слабо. Вначале на коже волосистой части головы, в 
межлопаточной области и лица определяются явления себорейной экземы  – выявляются 
розово-красные бляшки, жирные желтоватые чешуйки, нередко участки мокнущих 
эрозий, покрывающихся корками (себорейная пузырчатка). Очаги в области носа, щек и 
лба представлены четкими эритематозными, эрозированными пятнами в виде бляшек, 
которые покрываются серыми чешуйко-корками. Симптомы Бенье-Мещерского и 
дамского «каблучка» − положительны (признаки, характерные для рубцующегося 
эритематоза).  
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Позднее на коже туловища и конечностей выявляются пузыри и эрозии (признак 
вульгарной пузырчатки). 
В большинстве случаев проявления этой формы пузырчатки представлены 
эритематозными  пятнами и эрозиями. 
Слизистая оболочка полости рта вовлекается в процесс значительно реже, чем при 
вульгарной пузырчатке; обычно на слизистой щек, мягкого неба выявляются единичные 
эрозии. 
Дифференциальный диагноз атипичных форм пузырчатки проводят с истинной 
пузырчаткой, себорейным дерматитом, красной волчанкой, дерматозом Дюринга, 
истинной экземой, лекарственной пузырчаткой, буллезной токсидермией, буллезным 
импетиго, эксфолиативной эритродермией, вторичными мокнущими сифилидами. 
 
БРАЗИЛЬСКАЯ ПУЗЫРЧАТКА  
Син.: pemphigus brazilianus, тропическая пузырчатка 
 
Относят  к  атипичной  разновидности листовидной пузырчатки; вероятна 
инфекционная природа заболевания. 
Носит эндемический характер и встречается в сельских районах Южной и 
Центральной Бразилии и стран Латинской Америки Характерен молниеносный характер 
развития заболевания у лиц после приезда в сельскую местность и его  исчезновение в 
условиях  города. 
С одинаковой частотой поражает оба пола; чаще болеют  дети и молодые люди до 30 
лет. 
Основные высыпания в виде пузырей и эрозий локализуются на лице, груди, спине. 
Симптом Никольского положителен только у края пузыря. 
Наблюдается повышение температуры, лихорадка, выявляется гиперкератоз кожи 
ладоней и подошв, дисфункция эндокринных желез. 
Проявления пузырчатки сохраняются от 2 до 9 месяцев в году. 
 
ЛЕЧЕНИЕ ПУЗЫРЧАТКИ 
Основными препаратами для лечения больных приведенными формами пузырчатки 
являются кортикостероиды и иммунодепрессанты.  
Глюкокортикоиды. Лечение начинают с ударных доз преднизолона (преднизона) 
−  2-3 мг/кг/сут. внутрь. Эту дозу сохраняют до прекращения появления новых 
пузырей, исчезновения симптома Никольского. Затем дозу гормона уменьшают в 2 
раза, далее каждые 5-10 дней на 5-2,5 мг. Минимальную поддерживающую 
кортикостероидную терапию проводят постоянно, учитывая  развитие её возможных  ос-
ложнений.  Доза  0,01  г  преднизолона  (преднизона) эквивалентна 0,008 г метипреда и 
полькортолона, 0,05 г гидрокортизона и 0, 0015 г дексаметазона. 
Иммунодепрессанты в качестве монотерапии менее эффективны, чем 
кортикостероиды.  Назначение цитостатиков в ряде случаев позволяет снизить дозу 
системных кортикостероидов. 
Азатиоприн  назначают внутрь или вводят внутривенно (по 2,0-3,0 мг/кг/сут.) до 
полного исчезновения высыпаний, после чего постепенно снижают  до 1,0 мг/кг/сут. 
Лечение азатиоприном продолжают и после отмены кортикостероидов. Прекратить его 
прием можно спустя 3 месяца после исчезновения пемфигус-антител и остаточных 
клинических проявлений заболевания. 
Метотрексат назначают  внутрь или вводят внутримышечно по 25-35 мг в неделю. 
Индивидуальная дозировка 0,0025-0,005 г/сут. Изменение дозы и отмену препарата 
осуществляют как при лечении азатиоприном. 
Циклофосфамид  принимают внутрь по 100-200 мг/сут., с переходом на 
поддерживающую дозу 50-100 мг/сут. Препарат вводят также внутривенно струйно  –  
 188 
1000 мг препарата 1 раз в неделю или 1 раз в 2 недели в начале заболевания с переходом 
на поддерживающую дозу 50-100 мг/сут. внутрь.  
Циклоспорин А назначают обычно в суточной дозе 5 мг/кг массы тела. Курс 
лечения около 6 недель, затем подбирают поддерживающую дозировку препарата. 
При относительно доброкачественном течении заболевания эффективны 
препараты золота в виде внутримышечных инъекций тимолата натрия по 25-50 мг 1 раз 
в неделю (начальная пробная доза препарата – 10 мг); максимальная курсовая доза не 
должна превышать 1,0 г. 
Детоксикационная терапия. Плазмаферез, плазмосорбция, гемосорбция как 
методы детоксикации показаны при неэффектиности медикаментозного лечения и 
назначаются как дополнение к кортикостероидам и иммунодепрессантам. Процедуры 
более эффективны  в начале лечения, т.к. способствуют элиминации ряда эндогенных 
супрессирующих факторов. 
Пациентам проводится коррекция водно-электролитного баланса, при 
необходимости назначаются антибиотики, другие симптоматические средства. 
Для усиления иммунитета, уменьшения побочного действия кортикостероидов и 
цитостатиков проводят переливание крови, назначают инъекции ДНК-азы, интерферона, 
гамма-глобулина, инъекции витаминов группы В, других стимулирующих препаратов. 
На участки поражения назначают кортикостероидные кремы, аэрозоли, 
анилиновые красители. При удовлетворительном общем состоянии показаны общие 
теплые ванны и примочки с добавлением антисептиков. Процедуры фототерапии 
противопоказаны. 
Амбулаторное наблюдение. Оценивают состояние кожного покрова и слизистых, 
наличие жалоб со стороны внутренних органов, побочные эффекты лекарственных 
средств. С периодичностью в 2-3 недели проводят лабораторные исследования (ОАК, 
ОАМ, содержание сахара в крови и моче, протромбин, стандартные биохимические 
показатели), при наличии лабораторных возможностей определяют уровень пемфигус-
антител крови. Необходимо прибегать к коррекции макро- и микроэлементного, 
витаминного баланса, увеличению потребления больными белков. 
Большинство больных пузырчаткой, получающих поддерживающую  терапию, 
нуждаются в III и II группе инвалидности, санитарно-курортном лечении в санаториях 
дерматологического профиля. 
Больные пузырчаткой в период диспансерного наблюдения бесплатно 
обеспечиваются необходимыми лекарственными средствами. 
 
ПУЗЫРЧАТКА ПАРАНЕОПЛАСТИЧЕСКАЯ 
Редкое заболевание, которое сочетается с неоплазиями, чаще с лимфомами и 
тимомами. Гистологически выявляются супрабазальные акантолитические щели, пузыри, 
некрозы и дегенерация базальных кератиноцитов. В эпидермисе и сыворотке больных 
обнаруживаются пемфигусоподобные аутоантитела к иммунным комплексам, 
содержащим  десмоплакин I, буллезный пемфигоидный антиген (м.в. 230 kD) и два 
эпителиальных антигена молекулярным весом 210 и 190 kD, IgG к энвоплакину. 
Между клетками эпидермиса наблюдаются менее интенсивные отложения IgG, чем 
при вульгарной пузырчатке; в базально-мембранной зоне − гранулярные или линейные 
отложения компонентов комплемента. Аутоантитела выявляются в эпителии мочевого 
пузыря, бронхов, тонком кишечнике, в мышцах и щитовидной железе. 
Клиника. В полости рта, на конъюнктивах, в аногенитальной области, на ногтевых 
фалангах рук и ног образуются постоянно сохраняющиеся болезненные эрозии с 
признаками фибринозного налета. В верхней части туловища, на руках, ногах, включая 
ладони и подошвы, определяются участки эритемы различных размеров, эрозии, 
узелково-чешуйчатые  и мишеневидные элементы с пузырем в центре. 
Лечение. Системные глюкокортикостероиды, иммунодепрессанты, процедуры 
детоксикации вызывают некоторое временное улучшение. Выраженный клинический 
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эффект наблюдается после успешных мероприятий, направленных на ликвидацию очага 
неоплазии. 
 
ДОБРОКАЧЕСТВЕННАЯ  НЕАКАНТАЛИТИЧЕСКАЯ  ПУЗЫРЧАТКА  СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ 
ТОЛЬКО ПОЛОСТИ РТА  
Син.: pemphigus benignus non acantolyticus mucosae oris 
 
Данная нозологическая форма буллезного поражения описана Б.М. Пашковым и Н.Д. 
Шеклаковым (1959). При этом заболевании неакантолитические пузыри локализуются 
только на слизистой оболочке полости рта не вызывая развития рубцово-спаечного 
процесса, которым завершается рубцующий пемфигоид. 
Клиническая картина. На неизмененной или слегка гиперемированной, отечной 
слизистой оболочке полости рта возникают напряженные, с плотной покрышкой пузыри 
диаметром до 10 мм, с серозным или серозно-геморрагическим содержимым. Через 
несколько часов или дней их покрышка лопается, образуются эрозии с сочным ярко-
красным дном и легко снимаемым беловатым фибринозным налетом. По краям эрозий 
сохраняются обрывки покрышки пузыря. Периферический рост эрозий не характерен; 
симптом Никольского отрицательный. В мазках-отпечатках со дна эрозий 
акантолитические клетки не обнаруживаются. Через 1-2 недели эрозии эпителизируются, 
не оставляя рубца. В ближайшие месяцы аналогичные элементы возникают вновь, 
подвергаясь регрессу. Такие циклы могут повторяться неопределенно долго. Общее 
самочувствие больных не страдает. В период появления пузырей в  участках пораженной 
слизистой пациенты ощущают легкое покалывание. 
Гистологическое исследование слизистой. Обнаруживается субэпителиальный 
пузырь, содержащий небольшое количество полинуклеаров и гемолизированных 
эритроцитов. В субэпителиальной основе вокруг сосудов − умеренный инфильтрат из 
лимфоцитов, фибробластов и немногочисленных  плазматических клеток. 
Диагноз доброкачественной неакантолитической пузырчатки слизистой оболочки 
только полости рта основан на выявлении подэпителиальных неакантолитических 
пузырей, не вызывающих рубцовых изменений слизистой оболочки полости рта.  
Дифференциальный диагноз: вульгарная пузырчатка, рубцующий пемфигоид, 
многоформная экссудативная эритема, герпетиформный дерматоз Дюринга, синдром 
Бехчета, рецидивирующий герпес, контактный и аллергический стоматит, фиксированная 
токсидермия. 
Многоформная экссудативная эритема протекает остро, нередко с ознобом, 
артралгиями, общим плохим самочувствием. Поражается слизистая оболочка полости рта 
(болезненные афты), губы; на коже появляются типичные мишеневидные  элементы. 
Необходимы сведения о частоте герпетической инфекции у пациента, вызываемой ВПГ. 
Пузыри при герпетиформном дерматозе Дюринга возникают преимущественно на 
коже. Характерны положительная проба Ядассона и терапевтический эффект от 
применения сульфонов (дапсон). 
При пузырно-сосудистом синдроме у пациентов с сердечно-сосудистыми 
заболеваниями (артериальная гипертензия), возникающие в полости рта пузыри 
наполнены геморрагическим содержимым, быстро вскрываются и регрессируют. 
Отсутствие типичных элементов красного плоского лишая во рту и на коже 
позволяет исключить пузырную форму этого заболевания. 
При буллезной токсидермии имеется связь появившихся в полости рта пузырей с 
приемом медикаментов. 
Лечение. Положительный эффект вызывает назначение 15-20 мг преднизолона 
(преднизона) в комбинации с антибиотиками широкого спектра активности и 
антигистаминными препаратами. Элементы на слизистой полости рта обрабатывают 
дезинфицирующими и эпителизирующими средствами. 
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ВИРУСНАЯ ПУЗЫРЧАТКА ПОЛОСТИ РТА И КОНЕЧНОСТЕЙ 
Системная вирусная инфекция, вызывающая изъязвление слизистой рта, 
везикулезную сыпь на кистях и стопах, общетоксические  и некоторые другие симптомы. 
Эпидемиология. Болеют дети младше 10 лет, иногда − взрослые. Вспышки 
отмечаются через каждые 3 года. Заражение вирусами происходит контактным или 
фекально-оральным путем. Заболевание весьма контагиозно. 
Этиология. Возбудитель − обычно вирус Коксаки А 16 (семейство пикорнавирусов), 
известны случаи заболевания, вызванного вирусами Коксаки А4, А5, А6, А7, А9, А10, В2 
и В5, энтеровирусом 71. 
Патогенез. Вирус Коксаки проникает в организм человека через слизистую щек и 
подвздошной кишки, попадает в регионарные лимфоузлы; через 72 часа проникает в 
кровь и вызывает поражение слизистой рта и кожи конечностей. 
Инкубационный период длится несколько суток; продромальный период − от 12 до 
24 часов и сопровождается лихорадкой, недомоганием, болями в животе, насморком, 
кашлем, болью в горле. 
Клиническая картина. Важнейший симптом вирусной пузырчатки полости рта и 
конечностей − внезапное появление мелкой пятнисто-папулезно-везикулезной сыпи на 
слизистой рта, кистях и стопах.  
На слизистой рта возникают везикулы, которые вскрываются и образуют до 10 
болезненных язвочек с отвесными краями. В результате их болезненности ребенок 
отказывается от пищи. Чаще всего элементы появляются на твердом небе, языке, 
слизистой щек. 
В это же время или чуть позже на кистях и стопах возникают единичные или 
множественные везикулы, наполненные прозрачным или желтоватым экссудатом. Их 
высыпанию предшествуют розово-красные пятна или папулы, слегка болезненные, до 
нескольких мм в диаметре. На ладонях и подошвах везикулы имеют вытянутую форму; 
они выявляются также на боковых поверхностях пальцев кистей, стоп; в области ягодиц 
везикулы обычно не образуются, а сыпь представлена множественными мелкими макуло-
папулезными элементами. 
Одновременные высыпания везикулезно-язвенных элементов на слизистой рта и 
везикул на коже конечностей сопровождаются субфебрильной температурой, иногда 
высокой лихорадкой, поносом, артралгиями. 
Дифференциальный диагноз. При поражении слизистой рта вирусную пузырчатку 
полости рта необходимо отличать от герпетического и афтозного стоматита, герпангины, 
буллезной токсидермии, герпетического панариция. 
Герпангина (возб.: вирус Коксаки группы А) начинается остро с лихорадки, болей в 
горле, головной боли и миалгии, иногда сопровождается болями в животе. На 
воспаленной слизистой мягкого неба, зева и глотки возникают мелкие везикулы с 
красным венчиком. Они вскрываются с образованием неглубоких  язв, заживающих в 
течение недели. 
Высыпания простого герпеса напоминают герпангину, однако при герпангине сыпь, 
как правило, не переходит на твердое небо. 
Герпетический панариций возникает на одном пальце; при вирусной пузырчатке 
полости рта и конечностей пузырьковые высыпания захватывают большинство пальцев 
кистей, стоп. 
Патоморфология. Внутриэпителиальная ретикулярная дистрофия, приводящая к 
образованию везикул, содержащих нейтрофилы, лимфоциты, эозинофильные белковые 
структуры. В строме слизистой (кожи) − периваскулярные клеточные инфильтраты. 
При электронной микроскопии выявляются цитоплазматические кристаллические 
включения, характерные для вирусов Коксаки. 
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Серологические реакции. В острой стадии, с помощью реакции нейтрализации, 
выявляются антитела к вирусу Коксаки. В стадии реконвалесценции  положительна 
реакция связывания комплемента. 
При выполнении пробы Цанка в соскобах со дна везикул гигантские многоядерные 
клетки и внутриядерные включения не выявляются. 
Для выделения вируса в культуре клеток используют содержимое везикул, смывы из 
носоглотки и кал. 
Диагноз вирусной пузырчатки часто удается установить только по клинической 
картине заболевания. 
Течение и прогноз. Вырабатывающиеся специфические антитела обычно устраняют 
проявления заболевания в течение 7-10 суток. Возможно более длительное течение, 
рецидивы, иногда − тяжелые осложнения (миокардит, менингоэнцефалит, асептический 
менингит, миелит с параличами и системная инфекция с генерализованной сыпью). 
В первом триместре беременности – высокий риск выкидыша. 
Лечение. При течении без осложнений − симптоматическое. Для устранения 
болевых ощущений во рту применяют полоскания растворами анестетиков. 
 
БУЛЛЕЗНЫЙ ПЕМФИГОИД 
Син: pemphigoidum bullosum, неакантолитическая пузырчатка, парапемфигус, старческий 
герпетиформный дерматит 
 
Аутоиммунный, хронический, относительно доброкачественный пузырный 
дерматоз, протекающий с периодами обострений и частичных ремиссий, который 
характеризуется высыпанием напряженных (субэпителиальных) неакантолитических 
пузырей на фоне нормальной или воспаленной кожи и слизистых.  
Выделяют пемфигоид идиопатический (неясного происхождения) и 
паранеопластический (ассоциированный с неоплазиями). Пемфигоид по клиническим 
проявлениям напоминает вульгарную пузырчатку, по морфологическим признакам − 
дерматоз Дюринга. 
Одинаково часто встречается у мужчин и женщин после 60 лет. Редко может 
возникать в детском возрасте (ювенильный пемфигоид). 
Ассоциация с HLA-антигенами не выявлена. 
Возможно появление заболевания после приема лекарственных средств 
(сульфадимезин, пенициллин, фуросемид или диазепам), местного применения 5% 
фторурацила, УФ- или рентгеновского воздействия. 
Буллезный пемфигоид может сочетаться с другими аутоиммунными  заболеваниями: 
полимиозит, вульгарная пузырчатка, герпетиформный дерматоз, системная красная 
волчанка, язвенный колит, нефрит, хронический полиартрит, красный плоский лишай и 
псориаз. 
Буллезный пемфигоид встречается в ряде случаев как паранеопластический синдром. 
У 16-30% пожилых пациентов обнаруживаются злокачественные опухоли (карцинома 
простаты, бронхов, грудной железы),  что предполагает их патогенетическую связь. 
Этиология и патогенез. Этиология неизвестна. В основе этого заболевания лежит 
аутоиммунная реакция с образованием аутоантител к протеину с м.в. 230 kD (буллезный 
пемфигоидный антиген, BPA-1), который является составной частью базальной мембраны 
многослойного эпителия, синтезируется базальными кератиноцитами и схож с 
десмосомальным адгезивным  протеином десмоплакином I. Сыворотка крови у 80-90% 
пациентов содержит антитела класса IgG к BPA-1; 30-50% пациентов имеют антитела, 
реагирующие еще с одним антигеном м.в. 160-180 kD (BPA-2), который расположен в 
области lamina lucida базально-мембранной зоны. Связывание антител на пемфигоидно-
антигенном комплексе, вероятно, активизирует факторы комплемента, высвобождение из 
тучных клеток, эозинофильных и нейтрофильных гранулоцитов биологически активных 
 192 
веществ, вызывает нарушение целостности связей между эпидермисом и дермой и 
образование субэпидермальных пузырей; на слизистых – подэпителиальных 
Клиническая картина. Пузырной реакции чаще подвержены кожные покровы. 
Общее состояние пациентов обычно не нарушено. 
Преимущественная локализация симметричных высыпаний:  боковые участки шеи, 
подмышечные и паховые складки, внутренняя сторона бедер, тыл стоп и верхняя часть 
живота. На фоне уртикоподобной эритемы и реже на видимо здоровой коже появляются 
напряженные пузыри неправильной формы с прозрачным или геморрагическим 
содержимым (разрушаются поверхностные капилляры сосочкового слоя), диаметром от 
нескольких миллиметров до нескольких сантиметров, напоминающие многоформную 
эритему. Высыпание пузырей может сопровождаться умеренным зудом.  
Образующиеся эрозии часто покрываются геморрагическими корочками. Покрышку 
пузырей составляет полностью приподнятый эпидермис, поэтому они толстостенные, в 
отличие от тонкостенных внутриэпидермальных пузырей при вульгарной пузырчатке. 
После вскрытия пузыри образуют эрозии с остатками покрышек буллезных элементов по 
их периферии. Регенерируют эрозии медленно от периферии к центру. Симптомы 
Никольского и Асбо-Хансена не выявляются. Однако у некоторых больных при 
потягивании пинцетом за обрывок пузыря удается получить симптом перифокальной 
субэпидермальной отслойки. 
С течением времени пузырно-эрозивные элементы могут сливаться, захватывая 
обширные зоны кожного покрова (складки, сгибательные поверхности крупных суставов); 
в некоторых случаях процесс может ограничиться единичными пузырями (например, 
область пупка). 
Проявления буллезного пемфигоида могут носить также крупно-пузырный характер 
(5-10 см в диаметре). Появлению таких пузырей нередко предшествуют пузырьки, 
папулы, волдыри, что напоминает клинику герпетиформного дерматоза Дюринга. 
В 20-40% случаев пемфигоид начинается с поражения слизистой рта. Возникают 
мелкие пузыри, образующие умеренно болезненные эрозии без фибринозного налета и 
тенденции к эпителизации, в последующем распространяющиеся на кожу. Возможно 
параллельное поражение кожи и слизистой рта. Часто пузыри на слизистой рта 
появляются после длительного существования пемфигоида на коже. У отдельных 
пациентов буллезно-эрозивные элементы сохраняются только на  слизистой  полости рта. 
Красная кайма губ в процесс не вовлекается. 
В начале заболевания высыпания на коже сопровождаются зудом, а на слизистой − 
вызывают боль. Появлению пузырей может предшествовать зуд кожи, беспокоящий 
пациентов в течение нескольких месяцев. Вполне удовлетворительное состояние в начале 
болезни с течением времени ухудшается: отмечается потеря аппетита, снижение веса тела, 
общая слабость и повышение температуры.  
Заболевание длится в течение ряда месяцев и лет с периодическими обострениями и 
неполными ремиссиями. Иногда симптомы заболевания могут полностью регрессировать. 
Рецидивы нередко провоцируют лекарственные препараты, физические факторы (УФ-
лучи), интеркуррентные заболевания. 
При отсутствии лечения и на фоне тяжелой соматической патологии у больных 
пемфигоидом может наступить летальный исход,  вследствие присоединения вторичной 
инфекции, развития бронхопневмонии и сепсиса. 
Лабораторные данные. У больных пемфигоидом выявляются вторичные анемии, 
лейкоцитоз с небольшой эозинофилией, повышенная СОЭ, гипоальбуминемия. IgE в 
сыворотке крови повышен у 60% пациентов. Акантолитические клетки в мазке с эрозий не 
выявляются. 
Патоморфология кожи. На границе эпидермиса и дермы − немногочисленные 
нейтрофилы; в сосочковом слое дермы − инфильтрат из нейтрофилов, эозинофилов и 
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лимфоцитов. Определяются субэпидермальные пузырьки (пузыри) с признаками 
регенерации эпидермиса на их дне.  
При электронной микроскопии − расслоение вдоль границы эпидермиса и дермы в 
области светлой пластинки базальной мембраны (lamina lucida).  
Иммунофлюоресцентное исследование (пРИФ) позволяет выявить отложения IgG и 
фрагмента комплемента C3 вдоль базальной мембраны. 
Методом непрямой иммунофлуоресценции (нРИФ) у большей части больных 
выявляют IgG-аутоантитела к гликопротеиду, гомологичному десмоплакинам I, II (м.в. 
230 kD) и антигену мембранного белка (м.в. 180 kD). 
Диагноз буллезного пемфигоида устанавливают на основании клинических, 
морфологических данных. Важны результаты прямого и непрямого иммуно-
флуоресцентного исследования, подтверждающие диагноз буллезного пемфигоида.      
Дифференциальный диагноз. Вульгарная пузырчатка − тонкостенные пузыри, 
положительный симптом Никольского, постепенное (нередко быстрое) утяжеление 
общего состояния больного и кожного процесса, интраэпидермальное расположение 
пузырей (данные морфологии), свечение в области шиповатого слоя (метод прямой 
иммунофлуоресценции). 
В ряде случаев буллезный пемфигоид следует отличать от дерматоза Дюринга, 
буллезной токсидермии, многоформной экссудативной эритемы. 
Лечение. Для достижения ремиссии применяют системные кортикостероиды: 
назначают – 40-80 мг преднизолона per os ежедневно, или эквивалентные дозы других 
глюкокортикоидов (метилпреднизолон, урбазон, фторкортолон) и последующим их 
снижением до минимальной поддерживающей. 
Возможна комбинация глюкокортикоидов с азатиоприном (50-100 мг ежедневно). 
Применяют метотрексат (15-50 мг внутривенно 1 раз в неделю или 5-10 мг перорально с 
12-часовым интервалом 3 раза в неделю) как моносредство или в комбинации с 
глюкокортикоидами. Следует учитывать возможность медикаментозной иммуно-
супрессии и вторичных бактериальных или микотических инфекций. 
Сульфоны (дапсон 50-100 мг ежедневно) эффективны у большинства пациентов с 
легким течением буллезного пемфигоида или же в комбинации с глюкокортикоидами (20-
30 мг преднизона ежедневно). Возможен благоприятный лечебный эффект тетрациклинов 
и эритромицина  в сочетании с никотинамидом. 
Наружное лечение не отличается от мероприятий при вульгарной пузырчатке.  
Прогноз в отношении полного выздоровления сомнительный, однако благоприятнее, 
чем при вульгарной пузырчатке. При пемфигоиде к летальному исходу  у пожилых людей 
обычно приводят опухолевая интоксикация и тяжелые соматические заболевания. 
 
РУБЦУЮЩИЙ ПЕМФИГОИД 
Син: pemphigoidum cicatricans, доброкачественный пемфигоид слизистых оболочек, 
буллезный дерматит слизистых, пемфигоид глаз, эссенциальное сморщивание 
конъюнктивы 
Рубцующий пемфигоид (РП) − хроническое заболевание, сопровождающееся 
образованием рубцующихся пузырей на конъюнктиве и других слизистых оболочках, 
иногда на коже. Заболевание встречается редко, обычно у лиц старше 60 лет, женщины 
болеют чаще  в 2 раза. 
Этиология и патогенез. Этиология заболевания не ясна. Некоторые исследователи 
полагают, что РП является клиническим вариантом буллезного пемфигоида. 
Морфологические и иммунологические данные указывают на взаимосвязь РП и 
буллезного пемфигоида. Генерализованные буллезные высыпания у пациентов с РП 
весьма схожи с буллезным пемфигоидом. Остается неясным вопрос об идентификации 
антигена (или антигенного комплекса) базально-мембранной зоны (Lamina lucida), 
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вызывающего иммунный ответ с последующей пузырной  и рубцово-атрофической 
реакцией слизистых (кожи). 
Клиническая картина. В большинстве случаев поражаются конъюнктивы  и 
слизистая оболочка полости рта, иногда слизистая носа, глотки, гениталий и анальный 
канал. Появляющиеся позднее кожные изменения выявляются у 1/3 пациентов. 
Поражение глаз может быть моносимптомом заболевания, причем вначале возникает 
односторонняя пемфигоидная реакция. Через 1-2 года поражается другой глаз в виде 
катарального конъюнктивита. При тщательном обследовании конъюнктивы можно 
выявить наличие светлых, быстро вскрывающихся пузырьков. Затем происходит их 
рубцевидное сморщивание (эссенциальное сморщивание конъюнктивы). Между 
бульбарной и пальпебральной конъюнктивами возникает симблефарон, в результате чего 
веки перестают закрываться и движения  глаз становятся ограниченными.  Вследствие 
рубцового сморщивания век со смещением выводных слезных протоков и атрофией 
бокаловидных клеток конъюнктива перестает увлажняться, что приводит к 
ксерофтальмии. Нарастающие с течением времени рубцовые изменения роговицы 
являются основной причиной слепоты.  
На слизистой рта возникают рецидивирующие пузыри, которые быстро 
вскрываются, эрозируются, а затем рубцуются. При локализации пемфигоида на уздечке 
языка развившееся рубцовое сморщивание приводит к ограничению подвижности языка; 
при поражении мягкого неба, дужек миндалин и слизистой щек вероятен мукозогенный 
тризм и ограничение возможности приема пищи. 
В области вульвы на местах пузырей также могут возникнуть рубцовые спайки, 
синехии или стенозы. 
Изменения на коже встречаются у 1/3 пациентов и протекают не так тяжело, как на 
слизистых. На одном или нескольких участках кожи (волосистая часть головы, лицо, 
конечности, пахово-бедренные складки) на фоне эритемы образуются рецидивирующие, 
нередко геморрагические пузыри, имеющие прочную покрышку, симптом Никольского не 
вызывается. Заживление эрозий сопровождается образованием атрофических, чаще 
гиперпигментированных рубцов. На волосистой части головы РП вызывает рубцовую 
алопецию по типу псевдопелады Брока. Появление диссеминированных высыпаний 
пузырей при РП,  наблюдающихся при буллезном пемфигоиде, не характерно. 
Течение заболевания часто циклическое, на протяжении ряда лет, без существенного 
влияния на общее состояние. При быстром течении РП прогноз неблагоприятный. В 
результате затруднений при приеме пищи могут последовать дистрофия и кахексия. 
Слепота наступает у 30-60% пациентов. Известны случаи возникновения карциномы на 
рубцово-измененной слизистой. 
Лабораторные исследования 
Цитология мазка из основания пузыря: акантолитические клетки, характерные для 
вульгарной пузырчатки, отсутствуют. 
Компрессная проба с калия иодидом (Ядассона) отрицательна. 
Гистопатология. В коже и слизистых (в т.ч. конъюнктивы) выявляют 
субэпителиальный пузырь без признаков акантолиза. В содержимом пузыря могут быть 
эозинофилы. В верхнем слое дермы − воспалительный инфильтрат из лимфоцитов, 
гистиоцитов, частично эозинофильных лейкоцитов. В поздней стадии − фиброз 
подслизистого слоя, дегенерация коллагеновых волокон сосочкового слоя дермы. 
Иммунологические исследования. Методом прямой иммунофлуоресценции в 
биопсиях слизистой в области базальной мембраны у 60-80% пациентов выявляются 
линейные отложения IgG, нередко в комбинации с IgA. 
В базальной мембране конъюнктивы часто обнаруживаются отложения компонента 
комплемента С3 и фибриногена. Иногда биопсию берут из зоны  перифокальной эритемы. 
Методом непрямой иммунофлуоресценции в сыворотке у 10-20% пациентов 
выявляется наличие циркулирующих пемфигоидных антител IgG или IgA (антитела к 
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базально-мембранной зоне); их титры обычно низкие. Данные иммуноморфологические 
изменения наблюдаются как при буллезном, так и при рубцующем пемфигоиде. 
Дифференциальный диагноз. РП слизистых оболочек в начале заболевания важно 
отличать от вульгарной пузырчатки, болезни Бехчета, хронической красной волчанки, 
эрозивной формы красного плоского лишая, афтозного стоматита, дерматоза Дюринга, 
синдрома Стивенса-Джонсона. Цитологические, гистологические и иммунологические 
исследования играют определяющую роль. При глазной симптоматике и выявлении 
симблефарона  диагноз обычно не затруднителен. 
Изолированные кожные проявления РП  трудно дифференцировать с буллезным 
эпидермолизом (необходима электронная микроскопия). 
Лечение. Комбинированная терапия глюкокортикоидами и иммуносупрессивными 
препаратами (азатиоприн или циклофосфамид) показана при генерализованных 
буллезных высыпаниях. При хронических изменениях конъюнктив и слизистых проводят 
лечение дапсоном по 50-200 мг ежедневно, изотретиноином (роаккутаном), ацитретином 
(неотигазоном), циклофосфамидом (эндоксаном). Циклоспорин А (неорал) до 5,0 мг/кг 
веса, ежедневно назначают системно или местно (в виде полосканий) как дополнение к 
оперативным вмешательствам в поздних стадиях рубцевания. 
При поражении глаз возможно применение внутриочаговых инъекций 
глюкокортикоидных суспензий, а также контактных линз. 
Для лечения проявлений на слизистой полости рта показана симптоматическая 
терапия (субкутин, динексан), а также топические кортикостероиды, иногда впрыскивание 
суспензии триамицинолона с анестетиком (1:4). При развитии тризма − эксцизии участков 
зарубцевавшейся слизистой рта с трансплантацией нормальной слизистой. 
Трансплантация здоровой кожи пациента также эффективна при наличии ограниченных 
очагов на коже.  
 
ГЕРПЕТИФОРМНЫЙ ДЕРМАТОЗ ДЮРИНГА 
Син: dermatitis herpetiformis, болезнь Дюринга, дерматит полиморфный болезненный 
Брока, пруригинозная пузырчатка 
 
Хронический полиморфный эозинофильный дерматоз с герпетиформным 
расположением различных высыпных элементов (пузырьки, пузыри, папулы, волдыри, 
пустулы, эритема),  зудом, жжением и болезненностью в участках поражения, 
сочетающийся с нарушением процессов всасывания в тонком кишечнике, глютеновой 
энтеропатией, повышенной чувствительностью к галоидам и характерным 
субэпидермальным гранулярным отложением IgA в пораженной и здоровой коже. 
Заболевание сопровождается выраженной эозинофилией, определяемой в 
периферической крови, содержимом пузырей и СМЖ, что имеет диагностическое 
значение и позволяет его отнести к группе эозинофильных дерматозов (В.П. Адаскевич, 
О.Д. Мяделец, 2001). 
Эпидемиология. Герпетиформный дерматоз Дюринга встречается достаточно редко 
(1 случай на 800 дерматологических больных). Болеют лица преимущественно в возрасте 
30-40 лет (мужчины заметно чаще), иногда дети. Заболевание более характерно для 
населения Североевропейских стран (Скандинавия). Слизистая рта поражается редко. У 
большей части больных, как и при целиакии, выявляются аллели HLA-B8 и HLA-DR3.   
Факторы, провоцирующие обострение:  препараты и продукты, содержащие иод, 
морепродукты, пища, богатая глютеном клейковины (белок злаковых), синдром 
мальабсорбции, нейроэндокринные расстройства, беременность, менопауза, 
инфекционные агенты, неоплазии. 
Этиология и патогенез. Этиология заболевания не установлена. В настоящее время 
получены данные, свидетельствующие о том, что в развитии и поддержании  заболевания 
важную роль играют патологические сдвиги в системе иммунитета. Предложенные ранее 
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неврогенная, эндокринная,  инфекционная, аллергическая, аутоиммунная и другие теории 
герпетиформного дерматоза Дюринга отражают вероятные звенья его патогенеза. 
Возникновение заболевания и его рецидивов часто сочетается с  патологическим 
состоянием желудочно-кишечного тракта (глютензависимая энтеропатия, атрофия ворсинок 
кишечника, рубцовое сужение пищевода, дивертикулы, стеаторея, атрофический гастрит, 
интестинальная липодистрофия, проктосигмоидит, колит, лимфома), непереносимостью 
белка зерновых – глютена и повышенной чувствительностью  к галоидам, в большей 
мере к препаратам и продуктам, содержащим иод. Патологические изменения в 
кишечнике выявляются у 80-90% больных герпетиформным дерматозом, а нарушение 
абсорбционной способности и атрофия ворсинок тонкой кишки − в 80-95% случаев. 
После исключения из диеты глютенсодержащих продуктов патологические изменения 
тонкого кишечника у больных дерматозом Дюринга регрессируют, что сочетается у 
ряда пациентов с разрешением кожных высыпаний.  
Имеющиеся научные данные свидетельствуют о том, что дерматоз Дюринга 
является иммунокомплексным  заболеванием,  обусловленным различными антигенами 
экзо- и эндогенного происхождения (Ю.К. Скрипкин, 2005).  
При иммунофлюоресцентном окрашивании здоровой кожи больных дерматозом 
Дюринга в области верхушек сосочков дермы выявляются гранулярные отложения IgA и 
комплемента, которые сочетаются с изменениями тонкой кишки у большинства 
пациентов.  У пациентов с линейным отложением IgA вдоль базальной мембраны 
отсутствуют признаки целиакии и аллели HLA-B8 и HLA-DR3. Эту форму заболевания 
ряд авторов считают самостоятельным дерматозом, который обозначают − «IgA-
линейный дерматит». 
Антитела к базальной мембране эпидермиса при дерматозе Дюринга не выявляются, 
а IgA-антитела к эндомизию гладких мышц находят у большинства пациентов. 
В коже IgA откладываются на микрофибриллах эластических волокон, запуская 
альтернативный путь активации комплемента, образование факторов хемотаксиса, 
миграцию нейтрофилов и высвобождение альтерирующих ткани ферментов, приводящих 
к образованию субэпидермальных пузырьков, пузырей, папул, волдырей, эритемы. 
Приблизительно у трети больных удается установить стеаторею, у  значительной 
части пациентов − нарушение всасывания углеводов,  наличие железодефицитной или 
фолиеводефицитной анемии. 
При эндоскопическом исследовании и в биопсийном материале у подавляющего 
большинства пациентов в верхних отделах тонкого кишечника выявляется очаговое 
сглаживание и уплощение складок слизистой, атрофия ворсинок.    
Патоморфология кожи. В свежей папуле в области верхушек сосочков дермы 
обнаруживаются нейтрофильно-эозинофильные микроабсцессы, отложения фибрина и 
явления некроза, в дерме − инфильтрация нейтрофилами и эозинофилами, субэпи-
дермальные везикулы. 
Клиническая картина. Заболевание может появиться внезапно или с постепенным 
нарастанием кожных проявлений и жалоб пациента. 
В последующем характеризуется хроническим, рецидивирующим течением; 
встречается  преимущественно у взрослых и редко у детей. Чаще проявляется 
возникновением полиморфных высыпаний (пузыри, пузырьки, эритематозные пятна, 
уртикарии, папулы, пустулы) на симметричных участках кожи туловища, конечностей, 
волосистой части головы, лице, реже – асимметричными герпетиформными сыпями в 
области туловища  или высыпаниями в виде колец или дуг.  
Диаметр пузырьков  и пузырей обычно  варьирует от 1 мм до 0,5 см – 
мелкопузырная форма заболевания; нередко встречаются случаи с образованием 
буллезных элементов бóльшего диаметра – крупнопузырная форма заболевания. 
Симптом Никольского отрицательный. В мазках-отпечатках эрозий акантолитические 
клетки не обнаруживаются. Нередко пузыри нагнаиваются. При благоприятном течении 
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заболевания пузыри и пустулы подсыхают, покрываются коричневыми или грязно-серыми 
корками, на месте которых остаются длительно сохраняющиеся гипер- и 
депигментированные пятна. 
На слизистой оболочке полости рта высыпания встречаются в 8-10% случаев, реже 
они образуются на красной кайме губ и слизистой конъюнктивы глаз. 
Дерматоз Дюринга обычно сопровождается сильным кожным зудом, парестезиями, 
жжением в очагах, иногда зуд бывает слабо выражен.  Общее состояние больных чаще не 
нарушено, однако в периоды высыпаний, сопровождающихся резким зудом, может 
повыситься температура тела, ухудшается общее состояние, нарушается сон. 
У детей заболевание начинается остро, сопровождается субфебрильной 
температурой, ухудшением общего состояния, иногда – диареей, болями в суставах; 
нередко поражается слизистая рта. На коже высыпания обычно представлены крупными 
многочисленными пузырями, пузырьками, пустулами, которые вскрываются, обнажая 
обширные болезненные эрозированные поверхности с фестончатыми краями. При 
поражении крупных складок у детей заболевание протекает тяжелее, чем у взрослых. 
Постановке диагноза помогает компрессная проба с 50% калия иодидом. 
Клинико-лабораторные данные, подтверждающие диагноз  
• Группировка (герпетиформность) и полиморфизм высыпаний.  
• Эозинофилия в крови и содержимом пузыря.  
• Положительная компрессная проба с 50% калия иодидом в виде мази (проба 
Ядассона). Накладывается на сгибательную поверхность предплечья. Степень ответа на 
калия иодид оценивается под повязкой через 24-48 ч. Появление эритемы – 
слабоположительная реакция; эритема, везикулы и пустулы – положительная; отечная 
эритема, везикулы, пустулы, пузыри – резко положительная. 
• Морфологическое исследование биопсийного материала из очага указывает на 
подэпидермальное расположение пузыря.  
• Иммуноморфологически выявляются фиксированные гранулярные отложения IgA в 
дермо-эпидермальной зоне, в верхушках сосочков из биопсированной видимо здоровой 
кожи пациентов. 
• Отсутствие при цитологии мазка со дна пузырей акантолитических клеток. 
• Умеренно-прогредиентное течение в отличие от злокачественного при истинной 
пузырчатке. 
• Положительный клинический эффект от пробного лечения диаминодифенил-
сульфоном (ДДС, дапсон, диуцифон и др.). 
Течение  циклическое.  
Высыпные элементы сохраняются на коже обычно несколько недель.  
В большинстве случаев заболевание имеет  доброкачественное течение и может 
длиться годами; возможны спонтанные ремиссии (1/3 пациентов). У больных, 
страдающих неоплазиями (рак легкого, желудка, толстого кишечника и других 
локализаций), течение дерматоза Дюринга, как паранеопластического синдрома, весьма 
упорное. Уменьшение симптомов этого дерматоза отмечается после успешного лечения 
опухолевого процесса. 
Дифференциальный диагноз: истинная пузырчатка, буллезный пемфигоид, 
многоформная экссудативная эритема, буллезная токсидермия, аллергический контактный 
дерматит, диффузный нейродермит, чесотка, герпес беременных, стойкая папулезная 
крапивница, невротические экскориации. 
Общее лечение. Основными медикаментозными средствами, применяемыми для 
лечения больных дерматозом Дюринга, являются препараты на основе  
диаминодифенилсульфона (ДДС, дапсон, авлосульфон, диуцифон, димоцифон и др.).  
Механизм действия сульфоновых препаратов при дерматозе Дюринга не ясен. ДДС, 
дапсон, авлосульфон, диуцифон назначают 5-дневными циклами по 100-200 мг/сут. 
внутрь с 1-2-дневными перерывами (обычно необходимо 2-4 цикла). Димоцифон 
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применяют  внутрь по 200 мг 2 раза в сутки по аналогичной методике. При выраженном 
клиническом эффекте дозу сульфона снижают на 50%, затем возможен прием препарата 
через день и реже. На фоне приема сульфонов вероятно развитие фотосенсибилизации, 
токсидермии, образование метгемоглобина и возникновение анемии,  агранулоцитоза, 
лейкопении, периферической нейропатии, ухудшение общего состояния пациента.  
Необходим регулярный клинический и лабораторный контроль. 
При недостаточном клиническом эффекте сульфонотерапии и тяжелом течении 
заболевания (например, крупнопузырная форма) подключают системные кортико-
стероиды − преднизолон (преднизон) до 40-50 мг/сут. в течение 2-3 недель с 
последующим снижением.   
В торпидных случаях применяют также циклоспорин А (сандиммун-неорал) по 5 
мг/кг/сут. до выраженного клинического эффекта, с последующим снижением до 
минимальной поддерживающей дозы. 
При непереносимости препаратов ДДС назначают сульфапиридин по 1,0-1,5 г/сут. 
Больным показаны: внутривенное введение плазмы, натрия тиосульфата, проведение 
гемосорбции, плазмафереза, прием энтеросорбентов. Назначают витамины: С (до 1000 
мг/сут.), А, Е, Р, группы В, фолиевую кислоту; антигистаминные препараты,  липоевую 
кислоту, этамид, метионин, ретаболил. 
Топическая терапия: противозудные растворы, пасты, анилиновые красители, 
кортикостероидные препараты. 
Профилактика рецидивов. Диспансеризация. При упорном течении приём 
поддерживающих доз сульфоновых препаратов. Исключить из пищи различные продукты 
из злаковых (рис, пшеница, просо и др.), содержащих иод (рыба, морская капуста и др.). 
Показана гипохлоридная диета. Не назначают лечебно-диагностические препараты, 
содержащие иод. Необходимо тщательное обследование у онколога и лечение 
сопутствующих заболеваний. 
 
НАРУЖНЫЕ СРЕДСТВА, ПРИМЕНЯЕМЫЕ ПРИ БУЛЛЕЗНЫХ ДЕРМАТОЗАХ 
Назначают комбинированные кортикостероидные кремы, мази, аэрозоли с 
содержанием кортикостероидов и антибиотиков, смазывания очагов поражения 
анилиновыми красителями, припудривание дерматолом, 2 % борную и таниновую 
примочки, препараты серебра, дезодорирующие (ксероформ), обезболивающие 
(лидокаин) и эпителизирующие средства. 
Для ускорения заживления эрозивных поверхностей и язв применяют наружные 
средства, содержащие биостимуляторы растительного происхождения (линимент алоэ, 
крем с соком каланхоэ, масло шиповника и облепихи), экстракт крови крупного рогатого 
скота (мазь или гель «Солкосерил»), экстракт прополиса (мазь «Пропоцеум»), масляные 
растворы с витаминами А, Е, К, каротиноидами («Аекол»), масляные экстракты из плодов 
шиповника («Каротолин»), аэрозоли с антибиотиками и маслом облепихи («Олазоль»), 
винилином («Левовинизоль»), препаратом из Поморийского озера («Вулнузан»). 
Действие. Противовоспалительное, подсушивающее, эпителизирующее, 
дезинфицирующее. 
Показания. Пузырчатка истинная, герпетиформный дерматоз Дюринга, 
многоформная экссудативная эритема, синдром Лайелла и другие везикулобуллезные, 
воспалительные и эрозивно-язвенные дерматозы. 
Методика применения. Приведена в сигнатуре  рецептов и в примечаниях (таблица 
19). 
Таблица 19  
 
Некоторые наружные средства, применяемые при лечении буллезных дерматозов 
 
 Пропись рецепта Методика применения 
 1 2 
 199 
 1 2 
Rp.: 
 
Ung. acidi tannici 5 % 100,0 Смазывать участки поражения 1-2 раза в день. 
Rp.: Ung. Collargoli 2 % 100,0 Смазывать участки поражения 1 раз в день. 
Rp.: Sol. Argenti nitratis 0,5 % 300,0 
Da in vitro nigro! 
Для туширования эрозированных участков 1 раз в 
день. 
Rp.: Ung. Xeroformii 5 %  75,0  
 
Смазывать очаги поражения 2 раза в день. 
 
Rp.: Sol. Lidocaini 2 % 10,0 Для орошения эрозий 1 раз в день. 




Ung. Solcoseryli 20,0 
 
Для смазывания язв, эрозий, трещин 2 раза в день. 
Выпускается также в виде геля. 
Rp.: 
 
Ol. Hippopheae 100,0 
 
Смазывать эрозивные  
поверхности 2-3 раза в день. 
Rp.: 
 
Ol. Rosae 100,0 
 











Пропитать препаратом салфетку. Прикладывать к 
пораженным участкам 1-2 раза в день. 
Rp.: 
 
Aerosoli «Olasolum» № 1 
 
Для орошения эрозивно-язвенных поверхностей 
1-3 раза в день. 
Rp.: Aerosoli «Laevovinisolum» № 1 Наносить на пораженную кожу 1 раз в день. 
Rp.: 
 
Ung. «Vulnusan» 4,5 
 
Смазать обильно язвенную поверхность на коже 1 
раз в день и покрыть стерильной  салфеткой 
 
БОЛЕЗНЬ БЕХЧЕТА 
Син: синдром Бехчета, большой афтоз Турена, хронический рецидивирующий 
афтоз 
 
Болезнь Бехчета − полиорганный синдром, включающий язвенное поражение 
слизистой рта (афтозный стоматит), половых органов, кишечника, многообразные 
изменения органа зрения, кожи, нередко неврологические, сердечно-сосудистые 
расстройства, явления артрита и тромбофлебита.  
В 1937 г. турецкий дерматолог Бехчет (Н. Behcet) описал хроническое рецидиви-
рующее заболевание, при котором у больных выявлялись афты на слизистой оболочке 
рта, язвенные поражения половых органов и заболевание глаз в виде ирита, увеита, 
иногда ведущее к слепоте; у части больных − кожные сыпи (узловатая эритема, 
пиодермические элементы). В 1941 г. Турен (A. Touraine) привел  описание больных 
с рецидивирующими афтозными высыпаниями во рту,  в области наружных половых 
органов и заднего прохода,  иногда с язвами в кишечнике, тяжелыми общими явлениями, 
лихорадкой, артритом и другими расстройствами (но без патологии глаз). Данные 
проявления обозначают как «Большой афтоз Турена». 
Эпидемиология. Наиболее часто заболевание  регистрируется в Японии (1:10000), 
странах Юго-Восточной Азии и Ближнего Востока, на юге Европы. В Северной Европе 
и США заболевание встречается редко. 
В странах Восточного Средиземноморья и на Дальнем Востоке болезнь Бехчета протекает 
тяжелее и является частой причиной слепоты. 
Болеют лица в возрасте 20-40 лет, мужчины чаще. 
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Этиология и патогенез. Этиология заболевания неизвестна. Предполагается 
аутоиммунный и септико-аллергический (системный?) характер болезни Бехчета. В 
странах Средиземноморья и Дальнего Востока у больных выявляется повышенная 
частота HLA-B5 и HLA-B51, т.е. генетическая предрасположенность. У жителей 
США и Европы эта связь не прослеживается. Вероятно, ведущую роль в патогенезе 
играет иммунокомплексный васкулит и инфильтрация нейтрофилами сосудов, 
вовлеченных в патологический процесс. Отмечается роль Т-хелперов  (Th1), 
макрофагов, клеток эндотелия, продуцирующих цитокины и хемокины, которые 
вызывают повреждение тканей и поддержание хронического воспаления.  
Хроническое воспаление тканей также поддерживается факторами тромбоцитов 
и сыворотки, которые приводят к гиперкоагуляции и тромбозу. 
Течение и прогноз. Заболевание протекает циклически − с периодами обостре-
ний и ремиссий. Ремиссия может продолжаться несколько недель, иногда месяцев 
или лет. У некоторых пациентов синдром Бехчета обычно характеризуется 
нарастанием клинических проявлений от рецидива к рецидиву. На месте заживших язв 
образуются рубцы.  
Прогноз при поражениях ЦНС зависит от тяжести развившихся нарушений.  
Клиническая картина. Больные предъявляют жалобы на болезненные язвы в 
ротовой полости, на половых органах и боль при глотании, которые сохраняются от 
нескольких недель до нескольких месяцев. Высыпания на коже встречаются в 80% 
случаев.  
При вовлечении других органов больные предъявляют соответствующие жалобы. 
В зависимости от симптоматики заболевания необходимы заключения  офтальмолога, 
невропатолога, гастроэнтеролога, терапевта, кардиолога, гематолога и других 
специалистов. 
Возникшие афтозные элементы на слизистой оболочке рта нередко являются 
начальными проявлениями синдрома Бехчета и напоминают рецидивирующий афтозный 
стоматит. Позже они превращаются в глубокие, длительно незаживающие, резко 
болезненные язвы до 10 мм в диаметре, которые локализуются преимущественно в 
дистальных отделах полости рта. Язвы имеют четко очерченные валикообразные края, 
обрамленные венчиком гиперемии и некротизированное дно. Их количество − от 2 до 10, 
располагаются группами.  
В области половых органов (вульва, половой член, мошонка) также возникают 
схожие болезненные афтозные высыпания.  
Поражение глаз встречается у 60-80 % больных. Вначале возникает светобоязнь, 
затем развиваются хориоидит, иридоциклит, помутнение стекловидного тела, катаракта, 
глаукома, пролиферация сосудов.                  
Нередки кожные проявления: узловатая эритема (40% больных),  реже − пустулезный 
васкулит, гангренозная пиодермия, васкулит с пальпируемой пурпурой.  
Возможны асимметричные олигоартриты, вовлечение нервной системы (от 
психозов до менингоэнцефалита), разнообразные нарушения сердечно-сосудистой 
системы (аневризмы, поражение сердца, тромбозы, варикоз и др.), язвы в кишечнике.  
Дифференциальный диагноз проводят с эрозивно-язвенными поражениями 
слизистой рта: герпес, ветряная оспа, вульгарная пузырчатка, опоясывающий герпес, 
вирусная пузырчатка полости рта и конечностей, герпангина, папулезно-язвенные 
сифилиды, гистоплазмоз, плоскоклеточный рак языка и слизистой рта. 
Патоморфология кожи. Начальные стадии: васкулит с инфильтрацией стенок 
сосудов нейтрофилами, набуханием эндотелия, диапедезом эритроцитов и лейкоклазией 
(распад нейтрофилов с образованием «ядерной пыли»). 
Поздние стадии: лейкокластический васкулит, возможен фибриноидный некроз 
стенок сосудов. 
Проба на неспецифическую гиперчувствительность 
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В кожу под косым углом вводят тонкую стерильную иглу. Проба считается 
положительной, если через 24-48 часов в месте ее введения возникнет папула или 
пустула (положительна в 6-71% случаев, в зависимости от популяции). 
Критерии к установлению диагноза             
Наличие рецидивирующего афтозного стоматита не менее 3-х раз в год и двух 
нижеследующих  признаков: 
− рецидивирующие язвы наружных половых органов; 
− поражение глаз (иридоциклит, хориоидит, васкулит сетчатки); 
− поражение кожи (узловатая эритема, пустулезный васкулит); 
− положительная кожная проба на неспецифическую чувствительность. 
Лечение  
Лекарственные средства системной терапии 
• Дапсон по 50-200 мг/сут., внутрь. 
• При поражении внутренних органов назначают преднизон (в средних дозах), 
обычно в комбинации с азатиоприном или циклофосфамидом; применяют 
также внутрь циклоспорин А до 5 мг/кг/сут. 
• Толидамид по 100 мг внутрь 2 раза в сутки. 
• Колхицин по 0,6 мг внутрь 2-3 раза в сутки. 
 Иммунотерапия: курс инъекций тактивина, тималина; рекомбинантный интерферон α. 
Курсы антиоксидантов: витамин А − до 100 тыс. ЕД /сут., витамин Е. 
На афты применяют  кортикостероиды высокой степени активности (клобетазол и 
др.). В основание язв вводят триамцинолон (3-10 мг/мл). Показана обработка  язв 
протеолитиками, обезболивающими средствами, солкосерил-гелем и др. 
Возможен положительный эффект процедур плазмафереза. 
Больные синдромом Бехчета должны находиться на диспансерном учете. 
 
МНОГОФОРМНАЯ ЭКССУДАТИВНАЯ ЭРИТЕМА 
 
 Многоформная экссудативная эритема (МЭЭ – erythema exsudativum multiforme)  – 
острый полиморфный дерматоз преимущественно инфекционно-аллергической природы, 
проявляющийся высыпаниями синюшно-красного цвета на коже конечностей, слизистых, 
иногда гениталий, в основном весной или осенью, склонный к рецидивам. Токсико-
аллергической форме экссудативной эритемы сезонность рецидивов не свойственна. 
Этиология и патогенез.  В развитии инфекционно-аллергической формы 
многоформной эритемы предполагают основными провоцирующими факторами 
герпетическую, микоплазменную, стафилококковую, стрептококковую и др. инфекции. 
Наличие очагов фокальной инфекции в челюстно-лицевой области выявляется у 2/3 
больных. У этих пациентов повышена чувствительность к различным бактериальным 
аллергенам, наблюдается снижение показателей факторов гуморального и Т-клеточного 
иммунитета,  функции нейтрофилов, увеличение В-лимфоцитов в периферической крови. 
При токсико-аллергической форме эритемы выявляется гиперчувствительность к 
различным медикаментам (сульфаниламиды, контрацептивы, жаропонижающие, 
пирогенные препараты, пенициллины, аллопуринол, прививки против туляремии, 
холеры). Рецидивы заболевания провоцируют охлаждение, гиперинсоляция и другие 
метеофакторы. У части лиц удается выявить возникновение или обострение эритемы 
после употребления некоторых пищевых продуктов (алиментарные факторы). 
Основные разновидности МЭЭ:  
1) инфекционно-аллергическая (страдает большая часть пациентов);  
2) токсико-аллергическая (медикаментозная). 
Излюбленная локализация. Разгибательные поверхности конечностей, часто кисти 
и стопы, включая ладони и подошвы, область локтевых и коленных суставов, лицо, 
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наружные половые органы, слизистая оболочка рта, красная кайма губ, полость носа, 
конъюнктива, анальный канал.  
Сыпь может носить: 1) ограниченный, 2) диссеминированный и 3) гене-
рализованный характер. 
Клиническая картина. Вначале появляются участки ограниченной эритемы, на 
фоне которой через несколько дней образуются уплощенные милиарные, лентикулярные, 
реже монетовидные (до 2-3 см) папулы синюшно-красного цвета с западением в центре 
(элементы напоминают мишень или радужку глаза). На их поверхности формируются 
пузырьки и пузыри, эрозии, кровянистые корки. При поражении слизистых возникают 
эрозии с фибринозным кровянистым налетом. В процесс могут вовлекаться трахея, 
бронхи, глаза, мозговые оболочки, почки. 
Субъективные ощущения. Зуд, реже жжение и болезненность в местах кожных 
высыпаний. Поражения слизистой рта всегда сопровождаются резкой болезненностью. 
Общие явления. Лихорадка, боли в суставах и мышцах, слабость, недомогание. 
Данные, подтверждающие диагноз. Острое начало, признаки интоксикации, 
полиморфизм и симметричность высыпаний синюшно-красного (темно-розового) цвета. 
Длительность рецидива обычно составляет 3-4 недели. Сезонность рецидивов 
наблюдается при инфекционно-аллергической форме заболевания. При течении дерматоза 
с наличием везикул и пузырей симптом Никольского отрицательный. 
Клинические формы 
 По тяжести проявлений различают:  
1. Простую или легкую форму (папулезную); обычно протекает без поражения 
слизистых. 
2. Везикуло-буллезную форму (среднетяжелую). 
3. Буллезную (тяжелая форма), включая синдром  Стивенса-Джонсона.   
4. Крайне  тяжелую  форму  заболевания   (синдром Лайелла). В начальной стадии 
развертывания синдрома Лайелла типичные мишеневидные высыпания на коже, 
характерные для многоформной эритемы, выявляются у половины больных. 
Затем быстро появляются распространенная эритема и явления эпидермального 
некролиза.  
КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА 
Простая форма. На коже определяются многочисленные типичные папулы 
синюшно-красного цвета диаметром 1-2 см, с западением в центре, которые регрессируют 
в течение 1-2 недель. Возможна пузырная реакция на слизистой рта с образованием 
кровянистых, грязноватых корок, появлением отека, трещин на губах, их болезненности. 
Везикуло-буллезная форма МЭЭ. Немногочисленные эритематозные бляшки, с 
пузырем в  центре и кольцом пузырьков по периферии. Часто в процесс вовлекается 
слизистая рта и губы. 
Рецидивы вышеуказанных форм многоформной эритемы связывают с реактивацией 
вируса герпеса, так как прием ацикловира у ряда больных приводит к купированию 
обострений дерматоза. 
Буллезная форма МЭЭ (синдром Стивенса-Джонсона) и крайне тяжелая форма 
МЭЭ (синдром Лайелла) являются тяжелой разновидностью многоформной экссудативной 
эритемы или токсико-аллергической реакцией на прием лекарственных препаратов. Более 
подробно данные синдромы рассмотрены после раздела «Токсидермии». 
Кроме вышеуказанных тяжелых форм МЭЭ токсико-аллергической природы в 
практике дерматолога достаточно часто наблюдаются кожные реакции на прием 
медикаментов с более легким клиническим течением: распространенная и фиксированная 
формы многоформной экссудативной эритемы. 
При фиксированной форме МЭЭ поражается слизистая рта, гениталий, 
перианальная область. Рецидивы обычно возникают на местах бывших высыпаний. 
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Воспалительная реакция в области пузырей может отсутствовать. Сезонность рецидивов 
не свойственна. 
Для распространенной формы МЭЭ характерны общие явления (обычно 
температурная реакция) и возникновение очагов поражения на других участках кожного 
покрова. С целью предотвращения рецидивов заболевания необходимо выявить аллерген 
и в последующем выработать рекомендации по устранению контакта пациента с данным 
провоцирующим фактором. 
Гистопатология. Вакуольная дегенерация в нижних слоях эпидермиса, некроз 
эпидермальных клеток, надбазальные и субэпидермальные пузыри без акантолиза. 
Лимфогистиоцитарная инфильтрация вокруг сосудов и в области базальной мембраны, 
экстравазация эритроцитов. 
Дифференциальный диагноз. Пузырчатка вульгарная (отсутствие эритемы, папул, 
положительный симптом Никольского, наличие акантолитических клеток в мазках-
отпечатках с эрозий). 
Дерматоз Дюринга (герпетиформность расположения элементов, чувствительность 
к иоду, эффект от применения у пациентов сульфонов (ДДС). 
Хроническая мигрирующая эритема Афцелиуса-Липшютца (кожные проявления 
Лайм-боррелиоза). На месте присасывания клеща появляется синюшно-красное пятно с 
геморрагической корочкой в центре, которое разрастаясь превращается в кольцо по 
площади с детскую ладонь и больше.  
При установлении диагноза необходимо исключить также лекарственные 
токсидермии, инфекционные экзантемы (скарлатина, корь, краснуха), дерматомиозит, 
термические ожоги, фототоксические реакции. 
 
ЛЕЧЕНИЕ 
Легкая (простая) форма. Салицилаты, антигистаминные препараты (тавегил, 
фенкарол, пипольфен, кларитин, кестин). Курс в/м инъекций витаминов В1, В6, В12, 
витамины С, Р, препараты кальция (глюконат, пангамат). 
Среднетяжелые формы. Преднизолон 30-60 мг/сут. 5-7 дней с последующим 
снижением в течение 2-4 недель. Этакридина лактат 0,05 г 3 раза в день в течение 10-20 
дней. Декарис по 150 мг 2 дня с 5-дневными перерывами в течение 2 месяцев. При 
необходимости применяют антибиотики с учетом их переносимости и установления  
связи возникновения заболевания с очагами бактериальной инфекции. Препараты группы 
ацикловира назначают в случаях обострений заболевания, связанных с герпетической 
инфекцией. 
Лечение синдромов Стивенса-Джонсона и Лайелла приведено после раздела 
«Токсидермии».  
Наружное лечение – фукорцин, 5% дерматоловая мазь, комбинированные 
кортикостероиды (кремы, аэрозоли). Полоскание рта  калия перманганатом 1:8000, 2% 
раствором борной кислоты, соды, танина, отваром ромашки, календулы, разведенной 
настойкой прополиса. Смазывание эрозий масляным раствором витамина А, дентальной 
пастой «Солко» с последующим воздействием гелий-неоновым лазером. Пораженные 
губы смазывают препаратами, содержащими антибиотики, комбинированные кортико-
стероиды. 
Профилактика рецидивов.  В случаях инфекционно-аллергической природы МЭЭ 
проводится санация очагов инфекции, лечение сопутствующих заболеваний. Назначаются 
средства, повышающие неспецифическую резистентность организма: иммуноглобулин, 
витамины, биостимуляторы, аутогемотерапия, стафилококковый анатоксин, общее УФО, 
закаливание организма. При токсико-аллергической форме многоформной эритемы 
необходимо выявление аллергена или группы лекарственных средств, которые пациент не 
переносит (консультация аллерголога). Обязательное разъяснение больному опасности 
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повторного применения медикамента. Данные об этих медикаментах должны быть 




Общая характеристика. Розовый лишай (лишай Жибера) – пятнистая розового 
цвета сыпь, которая может появиться на туловище, плечах, бедрах чаще в осенний и 
весенний периоды и спонтанно исчезающая в течение 1,5-2 месяцев, обычно не 
рецидивирующая. 
Этиология. Предполагается реактивация герпесвирусов 6 и 7 типов и влияние 
стрептококковой инфекции. В элементах сыпи  некоторым авторам методами ПЦР и 
гибридизации удалось выявить ДНК указанных герпесвирусов. Определенным 
доказательством того, что розовый лишай имеет инфекционную природу, является его 
сезонность, наличие продромальных явлений у части пациентов, незначительные 
вспышки в ограниченных коллективах и спонтанная аутосанация. В сыворотке крови и 
очагах поражения пациентов определяются антитела IgM к цитоплазме кератиноцитов, в 
сосочковом слое дермы – периваскулярное скопление CD4 Т-хелперов, а в слизистом слое 
эпидермиса – клеток Лангерганса.  
Факторы риска:  очаги хронической инфекции, ОРВИ, бронхиты, ангины, синуси-
ты, инсоляция, УФО, укусы насекомых, лекарственные препараты. 
Клинические симптомы. Вначале обычно возникает «материнское пятно» (около 3 
см в диаметре) округлых очертаний в виде «медальона» или вытянутого по продольной 
оси (признак «висящей занавески») с воротничком чешуек по периферии. Локализуется  
«материнская бляшка» в области туловища, плеч, шеи. Более мелкие «дочерние» 
эритематозные пятна (иногда папулезные элементы) возникают через 5-15 дней на 
туловище, проксимальных отделах верхних конечностей, бедрах, покрыты плотно 
сидящей  складчатой роговой пленкой розового цвета, напоминающей папиросную 
бумагу. Часто элементы выявляются по линиям натяжения кожи Лангера, напоминая 
«рождественскую елку». Нередко обильные высыпания розового лишая выявляются  в 
нижней части живота, лобковой и окружающих  областях кожи. 
У детей высыпания сопровождаются экссудативным компонентом (волдырный 
характер сыпи, пузырьки, пузыри), выраженным зудом, парестезиями. Нередко 
поражаются лицо, шея, волосистая часть головы. 
Возможны общие явления: субфебрилитет, артралгии, лейкоцитоз. 
Течение. Заболевание обычно регрессирует самостоятельно в течение 6-14 недель. 
Возможные осложнения: экзематизация, распространенная везикуло-буллезная 
сыпь, пиодермия, эритродермия, полиаденит. 
Дифференциальный диагноз 
Разноцветный лишай: шелушащиеся буровато-коричневые, гипер- и гипо-
пигментированные пятна, положительная проба Бальцера, обнаружение в чешуйках 
элементов гриба, при люминесцентной диагностике – золотисто-желтое или буроватое 
свечение очагов. 
Токсидермия (полиморфные сыпи, слияние высыпаний); поражение складок. 
Розеола сифилитическая (отсутствие шелушения, РМП, ИФА, РИФ, РПГА  
положительные). 
Микоз гладкой кожи (везикуляция по периферии пятен, нити мицелия в чешуйках из 
очагов выявляют с помощью КОН-теста).  
Парапсориаз, себорейная экзема, инфекционные экзантемы. 
Лечение 
Внуримышечное введение аутокрови (аутогемотерапия). 
Взрослым: 30% раствор натрия тиосульфата в/в,  2-10 мл, №10. 
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Детям: 5-10% раствор натрия тиосульфата по  1 ст. ложке 3 раза/день. Этакридина 
лактат по 0,005-0,03 г 2 раза в день в желатиновых капсулах в течение 8-10 дней. 
Антигистаминные препараты (тавегил, фенкарол, пипольфен, кларитин, зиртек, 
кестин и др.). Препараты кальция (глюконат, пангамат). 
Больные с эритродермией, распространенными везикуло-буллезными формами 
подлежат госпитализации с проведением активной системной терапии, включающей 
кортикостероиды, короткий курс дапсона per os по 50-100 мг 2 раза в день.  
Наружное лечение.  Взбалтываемые взвеси с содержанием оксида цинка, талька, 
ментола. Преднизолоновая, гидрокортизоновая мази. 
Профилактика осложнений. Гипоаллергенная диета. Запрещение мытья с 
мочалкой, частых водных процедур, ношения синтетической и шерстяной одежды. 
Избегать местной раздражающей терапии.  
 
 БОЛЕЗНИ С ДИФФУЗНЫМ ПОРАЖЕНИЕМ СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ 
 
КРАСНАЯ ВОЛЧАНКА  
Красная волчанка (эритематоз) – аутоиммунное заболевание с поражением 
соединительной ткани, при котором образующиеся аутоантитела  и иммунные комплексы, 
откладываются как  в стенках мелких сосудов под базальной мембраной эпидермиса 
(хроническая кожная красная волчанка), так и оказывают повреждающее действие на 
артерии и ткани внутренних органов  и ЦНС (системная красная волчанка). Обе 
разновидности красной волчанки характеризуются выраженной фоточувствительностью и 
эритематозными поражениями кожи и слизистых. При хронической кожной красной 
волчанке эритематозные высыпания на коже и слизистых превалируют у большинства 
пациентов; встречаются и редкие разновидности этой формы заболевания – глубокая, 
эрозивно-язвенная и опухолевидная.  
 
ХРОНИЧЕСКАЯ КОЖНАЯ КРАСНАЯ ВОЛЧАНКА  
 
Общая характеристика. Хроническая кожная красная волчанка (Lupus erytematosus 
chronicus – ХККВ) хроническое медленно прогрессирующее аутоиммунное заболевание 
кожи, которое характеризуется немногочисленными четкими шелушащимися красно-
ватыми очагами с признаками рубцовой атрофии  − очагами-бляшками в виде дисков 
(дискоидная форма) на лице, ушных раковинах, волосистой части головы и других 
открытых местах или воспалительной «бабочки» в центре лица и прилегающих  участках. 
Появление множества более мелких дисковидных элементов на верхних и нижних 
конечностях, туловище указывает на наличие диссеминированной формы заболевания. 
Иногда кожная  волчанка протекает в виде узловатой, опухолевидной формы, эрозивно-
язвенных поражений слизистой полости рта и красной каймы губ. У женщин (возраст 20-
45 лет) заболевание возникает в два раза чаще, чем у мужчин. 
Факторы риска.  ХККВ возникает у лиц, подвергающихся действию солнечной 
инсоляции, метеорологических факторов (полеводы, моряки, строители, автодорожные 
рабочие и др.). Её развитию способствуют отморожения, ожоги (термические, лучевые, 
химические), механические травмы открытых участков кожи. Нередко ХККВ возникает 
после стрессовых ситуаций, при наличии очагов хронической инфекции 
(стрептококковой), после респираторных вирусных инфекций, приема лекарственных 
средств (антибиотики, сульфаниламиды, вакцины). 
Патогенез. Очаговое или диссеминированное воспаление фоточувствительных 
участков кожи с фолликулярным гиперкератозом, инфильтрацией и последующей их 
рубцовой атрофией, вызываемое, главным образом, сенсибилизированными 
цитотоксическими Т-эффекторами, NK-клетками. Антинуклеарные антитела выявляются 
у трети пациентов. Триггерные факторы (часто УФО, лекарственные препараты), 
повреждая кератиноциты, приводят к патологической презентации их ядерных антигенов 
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путем стимуляции толл-подобных рецепторов на эпителиальных клетках, 
макрофагах/моноцитах и индукции специфического иммунного ответа. 
 
КЛИНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ ХККВ  
 Дискоидная красная волчанка (ДКВ, рубцующийся эритематоз) – поражается 
лицо, ушные раковины, волосистая часть головы, затылок, другие открытые участки 
кожного покрова.  
         Заболевание проходит  3 стадии. 
I стадия (эритемтозная) – на коже определяются четкие воспалительные бляшки-
диски. 
II стадия (инфильтративно-гиперкератотическая) – инфильтрация бляшек с  
фолликулярным гиперкератозом (мелкие плотно сидящие чешуйки). При их снятии 
пинцетом характерна болезненность (симптом  Бенье-Мещерского), на фолликулярной 
стороне чешуйки  виден гиперкератотический слепок воронки фолликула,  в виде шипика 
(«симптом дамского каблука»). 
III стадия (рубцовой атрофии) – в очагах развивается атрофия кожи, волосяных 
фолликулов, втянутые рубцы, придающие лицу «волчий» вид (волчанка). 
В участках атрофии видны  телеангиэктазии, явления пигментации и  депигментации 
(«пестрые» рубцы). В очагах возможно появление шелушения, бородавчатых разрастаний, 
синюшного отека, жирных чешуек, мутиляций (крылья носа, ушные раковины), редко 
пузырьков, пузырей. 
 Диссеминированная красная волчанка –  поражается лицо, шея, кисти, предплечья, 
нижние конечности,  грудь, спина, где выявляются множественные небольшие 
эритематозно-отечные  слегка инфильтрированные элементы. Явления фолликулярного 
кератоза менее выражены, чем при дискоидной форме. В участках поражения развивается 
более поверхностная атрофия. Возможен акроцианоз, на ладонях и подошвах стоп – 
клиника поверхностного васкулита. Под влиянием провоцирующих факторов (УФО, 
эндокринные нарушения и др.) возможна трансформация в СКВ.  
 Центробежная эритема Биетта – очаги эритемы располагаются в центральной части 
лица (нос и прилегающие к нему участки щек) в виде бабочки, нередко на открытых 
участках шеи. Очаги четкие, розового цвета с телеангиэктазиями; гиперкератоз и атрофия 
не выражены. Возможно повышение температуры, артралгии, костные боли. У части 
больных  центробежная эритема может быть начальным проявлением системной красной 
волчанки (СКВ). 
 Глубокая красная волчанка Капоши-Ирганга  (люпус-панникулит) – может возникнуть 
на фоне дискоидной формы или самостоятельно в виде одного или нескольких 
плотноватых, подвижных, безболезненных узлов, над которыми постепенно кожа 
становится синюшно-красной. Узлы существуют длительно, порой кальцифицируются. 
Их регресс завершается глубокой атрофией кожи. Не исключен переход в СКВ. 
 Эрозивно-язвенная красная волчанка слизистой рта и губ – на щеках,  небе и деснах 
встречаются  типичная, эрозивно-язвенная и глубокая формы. Поражение губ может 
протекать типично с атрофией, в диффузной, эритематозно-гиперкератотической, 
эрозивно-язвенной форме с кровянистыми корками, трещинами; редко проявляется в виде 
узловатых образований. 
 Опухолевидная красная  волчанка – встречается наиболее редко. Имеет вид синюшно-
красных, плотноватых, выступающих над кожей элементов с  множественными 
рубчиками на поверхности. Субъективные ощущения обычно не выражены. 
Дерматологические методы исследования 
1. Осмотр, пальпация, диаскопия, поскабливание. 
2. Выявление симптома Бенье-Мещерского − болезненное удаление чешуек плотно 
сидящих в очагах. 
3. Снятие в очагах чешуек пинцетом или лейкопластырем позволяет выявить  симптом 
«дамского каблучка»  («шипика»), т.е. гиперкератотический слепок устья фолликула. 
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4. Выявление симптома Хачатурьяна – наличие на коже лица, ушных раковин 
расширенных устьев фолликулов. 
5. В лучах лампы Вуда  характерно голубоватое свечение очагов. 
Лабораторные и морфологические исследования 
Общий анализ крови: возможны анемия, лейкопения, лимфопения, тромбоцитопения, 
ускоренная СОЭ. 
Биохимический анализ крови: возможны гипергаммаглобулинемия, гипер-
гаптоглобулинемия; антиядерные антитела выявляются у 30-40% больных, а LE-клетки – 
у 3-7% больных. 
Гистологическое исследование биопсии кожи из очагов – наблюдается гиперкератоз, 
атрофия эпидермиса, роговые пробки в устьях волосяных фолликулов, гидропическая 
дистрофия базального слоя эпидермиса, отек дермы, дилатация мелких сосудов, 
инфильтрат из лимфоцитов и гистиоцитов. 
Иммуноморфологическое исследование свежих очагов –  гранулярные отложения IgG  
и  IgM на границе эпидермиса и дермы (волчаночная полоса) выявляются в 70% случаев. 
Дифференциальный диагноз. Себорейный дерматит, псориаз, себорейная 
пузырчатка, солнечный кератоз, фотодерматит, токсидермия, розацеа, рубромикоз, 
саркоидоз,  бугорковый сифилид, лейшманиоз, туберкулезная волчанка. 
 При поражении волосистой части головы – дифференцируют с трихомикозами, 
псориазом, очаговой алопецией, псевдопеладой, фолликулярной формой красного 
плоского лишая. 
 При поражении слизистой оболочки полости рта, губ –  с эрозивно-язвеннной 
формой КПЛ, болезнью  Бехчета, пузырными дерматозами, преканкрозным хейлитом 
Манганотти, другими хейлитами, лейкоплакией, плоскоклеточным раком. 
Осложнения. Редкие случаи трансформации длительно существующих дискоидных 
очагов в плоскоклеточный рак под влиянием провоцирующих факторов (лучевая терапия,  
инсоляции, раздражающая местная терапия). 
Прогноз. СКВ при дискоидной красной волчанке может возникнуть у 1-5% больных; 
стойкая ремиссия при ДКВ отмечается у 50% больных, при диссеминированной форме – 
только у десятой части пациентов. 
Лечение 
Аминохинолоны  (оказывают противовоспалительное и иммуносупрессивное 
действие): хлорохин, делагил, хингамин  по 250 мг  2 раза/сут.  циклами по 10 дней с 5-
дневными перерывами. Плаквенил – 400 мг/сут. по аналогичной методике. Длительность 
лечения 2-3 мес. При улучшении дозу уменьшают в 2 раза.  Проводят биохимический 
анализ крови  (печень), следят за состоянием зрения. 
В упорных случаях – преднизолон в начальной дозе 15-40 мг/сут. 
При выраженных явлениях гиперкератоза и множественных очагах: ацитретин – до 
1 мг/кг/сут. – 1-2 мес. Никотиновая кислота – 0,05 г 2 раза/сут. 20-30 дней с 2-3х  
недельными перерывами (2-5 циклов). Антиоксиданты (витамины А, Е, С), витамины 
группы В, бетакаротин. Иммунокорректоры: тактивин, тималин, нуклеинат натрия,  
апилак и др. Эссенциале – внутривенно по 5 мл на аутокрови, ежедневно №15-20. 
На очаги воздействуют высокоактивными фторированными кортикостероидами 
(клобетазола пропионат), проводят обкалывание очагов гидрокортизоном, 
триамцинолоном 1 раз в месяц, 5-10% раствором  хингамина 1-2 раза в неделю (до 2 мл на 
процедуру). 
Показаны криотерапия, аргоновый лазер. 
Профилактика. Перевод пациентов на работу в закрытых помещениях. В 
солнечную погоду на открытые участки тела наносят фотозащитные средства; используют 
очки, шляпы, зонты. В весенне-летний период: прием делагила по 1 таблетке через день, 
или плаквенила по 1 таблетке ежедневно; витамины А,  Е, бетакаротин. Диспансерное 
наблюдение у дерматолога и ревматолога. 
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СИСТЕМНАЯ КРАСНАЯ ВОЛЧАНКА 
Общая характеристика. Системная красная волчанка (СКВ) – тяжелое  ауто-
иммунное заболевание, протекающее с поражением соединительной ткани и сосудов. 
Сопровождается лихорадкой, артритами, поражением кожи, почек, сердца, легких. 
Высыпания на коже схожи с проявлениями дискоидной формы  красной волчанки, 
которая редко трансформируется в СКВ. Высыпания на коже могут напоминать псориаз, 
себорейный дерматит, дерматофитию и другие патологические состояния с кожными 
проявлениями. Болеют преимущественно женщины 14-40 лет. 
Провоцирующие факторы: ультрафиолетовые лучи, охлаждение; очаги 
хронической стрептококковой инфекции, вирусные инфекции (вероятно  
парамиксовирусы). Лекарственные средства: гидралазин, некоторые противосудорожные 
средства, аналгетики и др. 
Этиология и патогенез. Основная роль в развитии СКВ принадлежит 
аутоиммунным процессам: образованию аутоантител и иммунных комплексов, их 
отложению под базальной мембраной эпидермиса и в стенках мелких сосудов верхнего 
слоя дермы, их повреждающее действие на артерии и ткани внутренних органов.   
У части пациентов прослеживаются семейные случаи заболевания и ассоциация с 
HLA B5 , В8, В15, ВW35, А1, А3, А10, А11, А18,  DR2,  DR3. 
Отложение на границе эпидермиса и дермы, в мелких сосудах органов  иммунных 
комплексов, содержащих избыток аутоантител (антинуклеарных, к нативной  ДНК, 
микросомам, лизосомам, митохондриям, клеткам крови), которые фиксируя комплемент 
оказывают агрессивное  мембраноатакующее действие с последующей воспалительной 
реакцией в результате развития различной степени тяжести васкулитов. Цитотоксическое 
влияние оказывают также  CD3 T-лимфоциты. 
Общие симптомы: слабость, утомляемость, похудание, повышение температуры 
тела. 
Варианты течения СКВ: 1)  острое, 2) подострое, 3) хроническое. 
 
 Острое течение. Внезапное начало, высокая температура тела, острый полиартрит; 
обширные кожные поражения: на лице эритема «бабочка», эритематозные пятна, бляшки-
диски, рубцово-дисхромические изменения. На других участках кожного покрова (больше 
на открытых) возникают полиморфные сыпи: папулы, бляшки уртикарии, везикулы, 
пузыри, геморрагические элементы (пурпура), диффузная или очаговая (рубцовая) 
алопеция, люпус-хейлит, эрозии, язвы, геморрагии на слизистой рта, носа. 
Развиваются полисерозиты (плеврит, перикардит), люпус-нефрит, гепатит, эрозивно-
язвенное поражение ЖКТ, боли в животе. 
Выявляется нервно-психическая симптоматика: головные боли, психические 
расстройства, судорожный синдром, полинейропатии и др. 
 Подострое течение – постепенное развитие с суставным синдромом. Возможен 
субфебрилитет, менее распространенные полиморфные   сыпи, чем при острой форме, 
активность процесса не столь выражена, наблюдаются ремиссии до полугода. Далее 
наступает  генерализация процесса с поражением органов и систем. 
 Хроническое течение – длительное течение с волчаночными кожными проявлениями и 
суставным синдромом. В результате медленного прогрессирования в воспалительный 
процесс вовлекаются различные органы и системы (сердце, печень, почки, ЖКТ, ЦНС и 
др.). 
          Методы исследования (патологические отклонения показателей наиболее 
выражены при острой форме заболевания). 
Общий анализ крови: резко ускоренная СОЭ, лейкопения до промиелоцитов; 
лимфопения с наличием миелоцитов;  гипохромная анемия, тромбоцитопения. 
Общий анализ мочи: возможна протеинурия, цилиндрурия, микрогематурия. 
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Обнаружение в крови LE- клеток: зрелые нейтрофилы с фагоцитированным ядром 
погибшего лейкоцита; >5 таких клеток на 1000 лейкоцитов. 
Биохимический анализ крови:  гиперпротеинемия (за счет γ-глобулинов), 
диспротеинемия. Повышено содержание сиаловых кислот, фибрина, серомукоида, 
гаптоглобина. 
Выявляются: СРП,  антитела к факторам свертывания  XIII,  IX,  XII, антитела к 
фосфолипидам  – антифосфолипидный синдром (кровотечения, тромбозы). 
 Иммунологические исследования: определяют антинуклеарные антитела к 
нативной ДНК (титр 1:1000 и более); наличие антинуклеарного фактора (АНФ), 
комплемент и его компоненты, Т и В-лимфоциты, субпопуляции Т-лимфоцитов, ЦИК, 
проводят реакцию Кумбса. 
СМЖ: белок до 1 г/л,  плеоцитоз, снижение глюкозы, увеличение IgG (>6 г/л), 
повышение давления СМЖ. 
В биопсии кожи из очагов: атрофия эпидермиса, гидропическая дистрофия 
базального слоя, отек дермы, инфильтрация дермы лейкоцитами, фибринозное набухание 
(некроз) стенок сосудов, соединительной ткани.  
 Иммунофлюоресцентная микроскопия биоптата из кожных очагов: 
гранулярные отложения IgG, IgM, C1q в виде сплошной толстой полосы на эпидермально-
дермальной границе (волчаночная полоса). 
.Почки и лимфоузлы (гистопатология): фибриноидное набухание (некроз) 
соединительной ткани и стенок сосудов; инфильтраты из плазматических клеток и 
лимфоцитов. 
 Инструментальные исследования: проводят ЭКГ, ФКГ, эхокардиографию, 
рентгенологическое исследование сердца, легких, суставов. 
Рентгенография суставов – остеопороз суставов кистей и запястий, мелкая узурация 
костей с псевдовывихами. Явления синовита со слабой клеточной реакцией,  выраженной 
ядерной патологией, наличием гематоксилиновых телец; синовиальная жидкость 
прозрачная с небольшим количеством лейкоцитов. 
  Компьютерная томография: зоны инфарктов и геморрагии в головном мозге, 
расширение его борозд, наличие атрофии и кист, расширение  подпаутинных пространств, 
желудочков и цистерн. 
Диагностические критерии СКВ 
• Эритема-бабочка или бляшки-диски. 
• Алопеция. 
• Изъязвления слизистой рта, губ. 
• Фотосенсибилизация. 
• Признаки синдрома Рейно. 
• Артриты периферические болезненные. 
• Люпус-нефрит, гепатит. 
• Полисерозиты (сердце, легкие). 
• Психоз (судороги). 
• Обнаружение LE-клеток (>5 на 1000 лейкоцитов). 
• Высокие титры антинуклеарных антител и АТ к нативной ДНК.  
• Панцитопения. 
Дифференциальный диагноз. Рубромикоз, себорейная экзема, псориаз,  
токсидермия, многоформная экссудативная эритема, эритематозная пузырчатка, 
дерматомиозит, диффузная склеродермия, рожистое воспаление, туберкулезная волчанка, 
бугорковый сифилид. 
ЛЕЧЕНИЕ 
Острое, подострое течение: преднизолон – 40-50 мг/сут.; при минимальной 
степени активности  преднизолон – 15-20 мг/сут., или триамцинолон, дексаметазон в 
таблеточном эквиваленте. 
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Применяют иммуноглобулин – 0,4 г/кг внутривенно 5 дней, рекомбинантные 
интерфероны-альфа – внутривенно ежедневно 3 недели, затем 2 раза в неделю 2 месяца, 
анти - СД4 - антитела (люпус-нефрит, ДВС-синдром).  
Агрессивное течение:  метипред – 1000 мг в 100 мл 0,9% NaCl внутривенно 
капельно + 5тыс ЕД гепарина – 3 дня + назначенная пероральная доза глюкокортикоида. 
Затем циклофосфамид 200 мг/нед. – 3-5 мес. и преднизолон – 20-25 мг/сут. 
Азатиоприн/имуран или циклофосфамид – 1-3 мг/кг/сут. + 30 мг преднизолона в 
течение 2-2,5 мес. Затем поддерживающая доза азатиоприна – 50-100 мг/сут. – постоянно. 
Проводят также: плазмаферез (3-5 процедур), гемосорбцию (1 раз в неделю, №2-3). 
Хроническая СКВ: делагил – 0,25-0,5 г/сут., плаквенил – 0,2-0,4г/сут., постоянно. 
НПВС применяют при артритической форме до снятия воспалительных явлений, 
нормализации температуры тела. 
Наружная терапия: активные кортикостероидные мази, кремы, аэрозоли; 
обкалывание дискоидных очагов кортикостероидами (кеналог, дипроспан, гидро-
кортизон), 5-10% резохином, хингамином. 
Прогноз и наблюдение. Адекватное лечение увеличивает продолжительность жизни 
до 5 лет у большинства пациентов. При острой форме СКВ –  в целом неблагоприятный. 
Подострая красная волчанка: прогноз лучше, чем при острой СКВ, сомнительный при 
поражении почек и ЦНС. Дети от больных матерей могут родиться с 
атриовектрикулярной блокадой и волчаночными сыпями. 
Больные должны находиться под диспансерным наблюдением ревматолога. 
 
ОЧАГОВАЯ СКЛЕРОДЕРМИЯ (Morphea) 
 
Общая характеристика. Аутоиммунное очаговое заболевание, при котором 
поражается соединительная ткань кожи и подкожной клетчатки с преобладанием в 
участках поражения фиброзно-склеротических изменений, облитерирующего 
эндартериита и распространенных вазоспастических изменений. Женщины болеют в 3,6 
раза чаще мужчин. 
Этиология. Очаговая склеродермия входит в группу дерматозов с мультифакто-
риальным наследованием в возникновении которого играют роль:  
– наличие заболеваний соединительной ткани у родственников и вазоспастического 
синдрома Рейно;   
− частые простудные заболевания; 
− вероятен перенесенный (нелеченный) кожный лайм-боррелиоз; 
− гиперинсоляция, охлаждение, травма; 
− оперативные вмешательства, прием лекарственных средств;  
− введение силикона; 
− нейроэндокринные расстройства, обменные нарушения, стресс, соматическая 
патология. 
Патогенетические звенья: очаговое иммунное воспаление вследствие  
взаимодействия аутоантигенов с лимфоидными клетками и последующей гипер-
продукции коллагена типа I фибробластами, нарушением соотношения фракций 
коллагена, повышенным образованием оксипролина и накоплением в коже меди. Важное 
значение придается изменениям микроциркуляторного русла: поражению стенок мелких 
артерий, артериол и капилляров; пролиферации и деструкции эндотелия; гиперплазии  
интимы, склерозу мелких сосудов. Явления очагового воспаления и склероза выявляются 
только в коже.   
КЛИНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ 
Очаговые (многоочаговые) формы 
 Индуративно-атрофическая Вильсона. 




 Узловатая (глубокая). 
 Буллезная (эрозивно-язвенная). 
 Линейные формы 
 полосовидная (лентовидная); 
 саблевидная («удар саблей»); 
 зостериформная. 
 Особые формы 
 Склероатрофический лихен Цумбуша. 
 Атрофодермия Пазини-Пьерини. 
Индуративно-атрофическая форма – встречается наиболее часто. Для нее 
характерна стадийность течения. 
Стадия отека – отечное пятно(а) розово-лилового цвета с нечеткими границами 
различных размеров. 
Стадия уплотнения (склероза) – в центре пятно становится плотным, цвета слоновой 
кости, блестящее; в очаге снижены чувствительность, пото- и салоотделение, отсутствуют 
пушковые волосы, кожа в складку  не собирается; наличие по периферии очага 
фиолетового венчика (сиреневое кольцо) – признак прогрессирования процесса. 
Стадия атрофии – центральная часть бляшки западает, появляется гипо- или 
гиперпигментация, иногда вовлекаются подлежащие ткани (гиподерма, мышцы, костная 
ткань).  
При локализованной поверхностной (сиреневой) склеродермии Гужеро очаги 
неправильной формы могут встречаться на различных участках тела. Явления индурации 
(уплотнения) и атрофии не всегда четко выражены. Вокруг участков поражения видны 
телеангиэктазии. 
Клинические симптомы линейных форм. Линейные формы склеродермии 
появляются на лбу, щеке, голени, нередко напоминают рубец после удара  саблей. 
Возникают также по ходу нервных стволов (реже рефлексогенных зон). Могут 
сопровождаться гемиатрофией лица Парри-Ромберга. 
Особые формы 
            Склероатрофический лихен Цумбуша (болезнь белых пятен). 
Клинические симптомы. «Болезнь белых пятен» встречается у мужчин и у женщин в 
области наружных гениталий, при этом у женщин склероатрофический лихен 
сопровождается сильным зудом. В поверхностный склероатрофический процесс могут 
вовлекаться область шеи, груди, спины, плечевого пояса, живота, крупных складок.  
  Лихен Цумбуша имеет вид депигментированных атрофических пятен до горошины 
и более, с морщинистой блестящей поверхностью и эритематозным венчиком; пятна 
могут занимать значительные участки, имеют склонность к воспалению и эрозированию. 
Идиопатическая атрофодермия Пазини-Пьерини  
Клинические симптомы. На туловище, плечах, бедрах выявляются слегка 
пигментированные, цианотичные бляшки округлой (овальной) формы с незначительной 
атрофией, склонные к слиянию. Относят к поверхностной ограниченной форме 
склеродермии. 
Патоморфология очаговой склеродермии  
Стадия отека:  утолщение коллагеновых волокон с окружающими их умеренными 
лимфоцитарными инфильтратами. При вовлечении гиподермы замещение ее участков 
коллагеновыми волокнами. 
Стадия индурации и атрофии: в дерме резкое уменьшение клеточных элементов, 
сосудов, просветы которых сужены. Гомогенизация и гиалинизация коллагеновых пучков. 
Воспаление исчезает. Эпидермис и дерма истончены. 
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Диагностика. Учитывают клиническую картину приведенных ограниченных форм 
заболевания. При диагностических затруднениях прибегают к биопсии из очагов  и их  
гистологическому исследованию. 
Дифференциальный диагноз. Системная склеродермия: симметричный склероз 
кожи, синдром Рейно,  вовлечение суставов, мышц, ЖКТ, сердца, почек, нервной 
системы, слизистых. Маскообразное лицо, симптом «кисета», склеродактилия, кожные 
кальцификаты. Вовлечение всего кожного покрова. Оценка лабораторно-
инструментальных данных. 
Склередема Бушке, склеромикседема, склерозирующий панникулит, реакция 
«трансплантант против хозяина», мультисистемная болезнь соединительной ткани 
недифференцированная, витилиго, лепра, линейные невусы, псориазиформный линейный 




Принципы: терапию проводят с учетом патогенетических факторов, особенностей 
клинических проявлений, соматической патологии. 
Антибиотики: пенициллины, цефалоспорины, макролиды в средних дозировках 10-
14 дней. Лидаза – 64 ЕД п/к, в/м №10-20. Вобэнзим – 3-5 таб. 3 раза/день 3-4 нед. НПВС. 
Мадекассол (табл.) – 10 мг 3 раза/сут. в течение 1-2 месяцев. Диуцифон  
(иммуномодулятор, легкий антифибротик) – 0,1-0,2 г 2 раза в день. 
Препараты, улучшающие микроциркуляцию (эффективны в начале заболевания) – 
коринфар, кордафен, верапамил; курантил, трентал, аспирин; простагландины 
(алпростадил); андекалин, солкосерил; пармидин, продектин, никотиновая кислота,  
мидокалм.  
При  недостаточной эффективности  лечения и многоочаговых формах:  
D-пеницилламин – 150-450 мг/сут. внутрь 2-4 недели. Делагил – 250-500 мг/сут. 
внутрь 20- дневными циклами с 10-дневными перерывами, 2-3 цикла. Глюкокортикоиды 
(предниолон) – 20-30 мг/сут. Иногда прибегают к назначению азатиоприна, метотрексата. 
При тяжелом многоочаговом прогрессирующем течении заболевания показаны 
гемосорбция, плазмаферез. 
Наружную терапию проводят курсами. На очаги назначают аппликации ДМСО, 
электрофорез лидазы; фонофорез гидрокортизона, лидазы, теоникола в виде мази; гелий-
неоновый лазер; тепловые процедуры; лечебные грязи. Показаны: гипербарическая 
оксигенация; различные пунктурные воздействия; бальнеотерапия (ванны иодо-бромные, 
сероводородные, радоновые, с оксидатом торфа). 
Прогноз. Для жизни благоприятный, однако, полного излечения добиться трудно. 
Возможны ремиссии. 
Необходимо избегать стрессовых ситуаций, простудных заболеваний. Показаны: 
лечение соматической патологии, противорецидивное и санаторно-курортное лечение, 
диспансеризация, наблюдение дерматолога, ревматолога; консультации:  терапевта, 





Общая характеристика. Полисистемное диффузное аутоиммунное поражение 
соединительной ткани с явлениями  фиброза и облитерирующими микроангиопатиями, 
приводящими к индурации и атрофии кожи, поражению опорно-двигательного аппарата, 
легких, сердца, органов пищеварения, почек, начинающимися  и сопровождающимися  
синдромом Рейно. Заболевают преимущественно женщины в возрасте от 35 до 64 лет  (9-
10 случаев на 1млн населения). 
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Этиология. Предполагается вирусная и наследственная природа заболевания. 
Возникновению предшествуют инфекции, ангины, субфибрилитет, потливость, признаки 
синдрома Рейно. 
Патогенез. Выявляется снижение количества Т-супрессоров, нормальный уровень 
В-лимфоцитов крови, образование антител к коллагену, редко антинуклеарных антител. 
Повреждение цитотоксическими лимфоцитами эндотелия  сосудов сопровождается 
адгезией и агрегацией тромбоцитов, активацией коагуляции крови, продукцией 
провоспалительных цитокинов и фактора роста. Увеличение проницаемости сосудистой 
стенки приводит к ее плазматическому пропитыванию, отложению фибрина, сужению 
просвета сосудов. Увеличивается биосинтез коллагена I типа фибробластами, 
проколлагена I, образования неофибрилл, макромолекул основного вещества 
соединительной ткани, избытка гликозаминогликанов, фибронектина в органах и тканях.  
Пациентов беспокоят боли в мышцах, суставах, диспепсия, головные боли. 
Характерны индурация и последующая атрофия кожного покрова, органная патология. 
 
КЛИНИЧЕСКИЕ СИНДРОМЫ И ИХ ПРОЯВЛЕНИЯ 
 
Кожный синдром  и его варианты 
Кожный синдром: фиброз кожи кистей, лица, конечностей, туловища, шеи – их 
плотный отек, склерозирование с постепенным развиваем  атрофии. 
Наиболее ранний признак заболевания синдром Рейно, проявляющийся 
парестезиями, побледнением, затем гиперемией  пальцев кистей, часто носа, губ, языка, 
участков лица. Возникают телеангиэктазии (кисти, лицо, губы, слизистая рта). 
Образующиеся кальцификаты в коже нередко вскрываются. Развивается маскообразный 
вид лица, сглаживание его складок, отсутствие мимики, истончение губ с окружающими 
радиарными складками («кисетообразный рот»); рот не закрывается. Возникает 
тугоподвижность языка, неполное смыкание век, истончение носа, ушных раковин, 
выпадение волос, признаки ониходистрофии и онихолизиса. Выявляется сухость кожи, 
ладонно-подошвенный гиперкератоз, угасание секреции потовых и  сальных желез. 
Склеротический процесс может переходить на ротоглотку, гортань, пищевод, легкие, 
внутренние органы, костно-мышечную систему. В поздних стадиях кожа имеет 
восковидно-желтый цвет с участками гипер-, депигментации, гиподерма исчезает, 
развивается кахексия. Кожа спаивается с фасциями, человек напоминает «живые мощи». 
Движения в суставах резко ограничены, затруднен прием пищи. 
Варианты: 
• Склеродактилия: истончение пальцев рук, иногда с язвами.  Акросклероз: уплотнение и 
истончение кожи рук. 
• Диффузная склеродермия кожи с периартикулярными кальцификатами (синдром 
Тибьержа-Вейссенбаха). 
Лимитированные формы склеродермии 
• CREST-синдром (кальциноз кожи, Рейно-синдром, эзофагопатия, склеродактилия, 
телеангиэктазии) – не столь злокачественный вариант системной склеродермии. 
• Фиброз кожи кистей, предплечий, стоп, иногда лица, шеи+длительно текущий синдром 
Рейно+телеангиэктазии+кальцифилаксия кожи+легочная гипертензия. 
 
Внекожные синдромы 
 Костно-суставной синдром: склеродермический полиартрит; периартрит+ 
контрактуры; полиартралгии. Акросклероз + остеолиз ногтевых фаланг (укорочение, 
деформация пальцев рук, ног). 
 Мышечный синдром: миозит (полимиозит), боли в мышцах и их слабость, скованность. 
Миопатии связаны с атрофией и фиброзом мышечной ткани, иногда воспалительного 
генеза. 
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 Желудочно-кишечный синдром: дуоденит, энтерит с мальабсорбцией, колит (запоры, 
склонность к кишечной непроходимости). Эзофагит (дисфагия, расширение пищевода, 
сужение его в нижней части, слабая перистальтика). Рефлюкс-эзофагит, пептические язвы, 
стриктуры. 
 Легочный синдром: фиброзирующий альвеолит, диффузный пневмофиброз в нижних 
отделах легких. Легочная гипертензия (поражение сосудов). Пневмосклероз, брнхоэктазы, 
эмфизема, присоединение пневмонии. 
 Сердечно-сосудистый синдром:  гипертрофический кардиосклероз, аритмии, наруше-
ние проводимости, ведущие к недостаточности кровообращения. Интерстициальный 
миокардит, склеротическое поражение клапанного аппарата по типу порока сердца. 
Возможны перикардиты. 
 Почечный синдром:  острая нефропатия (поражение артериол, кортикальные некрозы) – 
артериальная гипертензия, олигоанурия, протеинурия, микрогематурия, цилиндрурия, 
ретинопатия, энцефалопатия. Хроническая нефропатия (поражение сосудов и клубочков,  
интерстиция): протеинурия,  микрогематурия,  цилиндрурия; снижение клубочковой 
фильтрации, артериальная гипертензия, ХПН (хроническая почечная недостаточность). 
 Неврологический синдром: упорные полинейропатии, тригеминит; возможны 
энцефалиты, менингоэнцефалиты, ишемические и геморрагические инсульты. 
 Эндокринологический синдром: гипотиреоз, аутоиммунный тиреоидит; возможен 
гипертиреоз, снижение функции надпочечников, сахарный диабет. 
Течение. Тяжесть течения (острое, подострое, хроническое) оценивают с учетом 
быстроты прогрессирования поражений внутренних органов, возникновения 
склеротической почки, выраженности вазомоторных трофических нарушений, 
лабораторных показателей (СОЭ,  фибриноген, α2- и γ-глобулины, ревматоидный и 
антиядерный факторы). 
Стадии 
 Начальная – синдром Рейно, артралгия, тахикардия, частые рецидивирующие 
инфекции дыхательных путей. Лечение достаточно эффективно (длительные ремиссии, 
иногда выздоровление). 
   Генерализованная – протекает с обширной симптоматикой и клиникой заболевания. 
Для продления жизни требуется активная терапия с переходом на поддержи-
вающую. 
 Терминальная – развивается полиорганная недостаточность, кахексия. Лечение 
практически эффекта не дает. 
Активность 
Минимальная (I степень) – вазоспастические и трофические нарушения, СОЭ<20 мм/ч. 
Умеренная (II степень) – артралгии, артриты,  слипчивый плеврит, кардиосклероз, 
СОЭ 20-35 мм/ч. 
Высокая (III степень) – полиартрит, лихорадка, миокардиосклероз, нефропатия, 
СОЭ>35мм/ч. 
Параклинические исследования 
Общий анализ крови – гипохромная анемия, лейкопения (лейкоцитоз); ускоренная 
СОЭ. 
Общий анализ мочи – протеинурия, повышенное содержание оксипролина. 
Биохимический анализ крови – гиперпротеинемия, повышение уровня α2- и γ-
глобулинов, фибрина, серомукоида, ЦРП, гаптоглобина, оксипролина. 
Иммунный статус – выявляют АТ к эндотелию, антинуклеарные АТ к антигену 
SCL-70, снижение количества Т-8 (лимфоцитов-супрессоров), гипер- и дисиммуно-
глобулинемию, ревматоидный фактор, антинуклеарные антитела. 
Рентгенологическое исследование – очаги кальциноза в гиподерме, дистальных 
отделах пальцев рук, стоп, суставов с явлениями остеопороза; сужение суставных щелей, 
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анкилозы. Слабая перистальтика ЖКТ, дилятация пищевода, двенадцатиперстной кишки. 
Явления пневмосклероза, расширение сердца. 
ЭКГ – выявляются  различной степени тяжести и топографии поражения со стороны 
сердца.  
Морфология кожи (поздние стадии) – сглаживание межсосочкового эпителия; 
гомогенизация, утолщение и слияние коллагеновых пучков, утолщение дермы, замещение 
коллагеном гиподермы. Количество сосудов уменьшается, они утолщены, просвет их 
сужен с явлениями гиалиноза; признаки атрофии придатков кожи, кальцификаты в 
склерозированной гиподерме. 
Диагноз. Главный критерий (большой): диффузная склеродермия кожи туловища и 
конечностей выше пястно-фаланговых  (плюснефаланговых)  суставов. Малые критерии: 
склеродактилия, рубцовые изменения на дистальных участках пальцев, двусторонний 
фиброз оснований легких. Изменения ЖКТ, других систем и органов, выше приведенные 
лабораторные сдвиги. 
Дифференциальный диагноз. Склеромикседема, красная волчанка, дерматомиозит, 
лекарственная токсидермия, эозинофильный фасциит Шульмана, склеродермоподобные 
состояния у работающих с химическими соединениями. 
 
ЛЕЧЕНИЕ 
Назначают основной системный препарат D-пенициллинамин (уменьшает 
индурацию кожи, ее пигментацию, артралгии, миалгии; активирует коллагеназу, 
подавляет аутоиммунное воспаление): начальная доза 150-300 мг/сут. внутрь, которую 
повышают каждые 2 нед. на 300 мг/сут. до 1800 мг/сут., и применяют 2 мес. при 
удовлетворительной переносимости. Затем постепенно снижают до поддерживающей 
дозы 300-600 мг/сут. Препарат не назначают при патологии печени, почек, лейкопении, 
тромбоцитопении. 
Преднизолон: при остром и подостром течении, III степени активности – 30 мг/сут.; 
II степени – 20 мг/сут. в течение 1,5-2 мес. (до клинического эффекта), затем постепенно 
снижают до поддерживающей дозы – 10-20 мг/сут. Назначают при кожном синдроме, 
полиартрите, висцеропатиях, миозите, лихорадке. 
Цитостатики (острое, подострое течение; при высокой активности; полимиозите, 
гломерулонефрите) – имуран (азатиоприн), циклофосфамид 100-150 мг/сут. или 
метотрексат 7,5-10 мг/нед. в течение 2-3 мес., сочетая с глюкокортикоидами. 
Аминохинолоны (иммунодепрессантное, противовоспалительное, антипротеолити-
ческое действие) – сочетают с базисными препаратами при различных формах системной 
склеродермии. Делагил – 0,25 г/сут., плаквенил – 0,2-0,4 г/сут. в течение года с 
перерывом на летнее время. 
НПВС (в среднетерапевтических дозах) – назначают при суставном синдроме в 
качестве монотерапии или в комплексе с аминохинолонами, глюкокортикоидами.  
Препараты, улучшающие микроциркуляцию (применяют в начале болезни) – 
антиагреганты, ацетилсалициловая кислота, реополиглюкин, андекалин, мидокалм, 
солкосерил, никотиновая кислота и др. 
Мадекассол (фитоэкстракт, ингибирует синтез коллагена, выброс лизосомальных 
ферментов) – назначают per os по 10 мг  3 раза/сут. 3-6 мес. 
Диуцифон (противолепрозный препарат, оказывает определенное антифиброзное и 
иммуномодулирующее действие) применяют внутрь по  0,1-0,2 г 3 раза/день.  
Лидаза (препарат гиалуронидазы, обладает антифибротическим действием) – вводят 
подкожно или внутримышечно по 64 ЕД, растворив в 1мл 0,5% раствора  новокаина, на 
курс  15-20 инъекций. Назначают при хроническом течении заболевания. 
  Наружная фармакотерапия: на уплотнения кожи – аппликации 50-70% раствора 
ДМСО  на 30-40 мин ежедневно, на курс до 30 процедур.  
При минимальной активности (на пораженные суставы для улучшения 
микроциркуляции): электрофорез лидазы, ронидазы, никотиновой кислоты, ДМСО; 
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фонофорез мадекассола. Применяют лазеротерапию, КВЧ-терапию, пунктурные 
воздействия, парафин, озокерит, ЛФК, лечебный массаж. 
Прогноз. При нетяжелых формах возможна спонтанная ремиссия. При CREST-
синдроме – более благоприятное течение, чем в тяжелых случаях, при которых 
комплексное лечение позволяет продлить жизнь  половины пациентов до 10 лет и более, 
однако они часто становятся инвалидами. Нуждаются в регулярном наблюдении 
ревматолога и др. специалистов в зависимости от патологических нарушений. 
Причины смерти: почечная недостаточность, тяжелые изменения со стороны 




Общая характеристика. Дерматомиозит (болезнь Вагнера) – диффузное 
идиопатическое прогрессирующее воспалительное заболевание соединительной ткани, 
протекающее с поражением кожи в виде периорбитального отека, эритемы век с лиловым 
оттенком, эритемы лица, шеи, верхней половины туловища, изменениями поперечно-
полосатой и гладкой мускулатуры (полимиозит), нарушением двигательной функции, 
вовлечением внутренних органов (интерстициальная пневмония, аритмии, васкулит и др.). 
Заболевание может протекать очень остро с высокой летальностью. Болеют 
преимущественно лица старше 40 лет (женщины в два раза чаще), а также дети старшего и 
подросткового возраста. 
 Паранеопластический дерматомиозит часто возникает у лиц старшего возраста при  
злокачественном новообразовании, в т.ч. за 1-2 года до его выявления. 
Этиология и патогенез 
 Иммунно-генетические факторы. При дерматомиозите часто встречается сочетание HLA 
B8 и DR3. При  полимиозите, ассоциированном с диффузными болезнями соединительной 
ткани, выявляется частое сочетание с HLA B14, B40 и носительство  миозитспеци-
фических антител. 
 Вирусные инфекции. Пикорнавирусы (часто эховирусы). Коксаки-вирусы. 
 Антигенная мимикрия (сходство антигенной структуры вирусов и мышц), 
обусловливающая появление перекрестных антител (аутоантител) против 
цитоплазматических белков и рибонуклеиновых кислот мышц с последующим 
образованием атакующих иммунных комплексов, вызывающих полиорганные поражения. 
Определяется дисбаланс  Т- и В-лимфоцитов и снижение Т-супрессорной функции. 
Триггерные факторы. Обострение фокальной инфекции, физические и психические 
факторы, охлаждение, перегревание, гиперинсоляция, вакцинации, лекарственная 
аллергия, неоплазии. 
 
СИНДРОМЫ ДЕРМАТОМИОЗИТА И ИХ КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ 
Кожный синдром:  
- эритематозно-пятнистая сыпь в области верхних век (периорбитальный отек и эритема 
век с лиловым оттенком – «симптом очков»), скуловых костей, крыльев носа, носогубной 
складки; 
- лиловая эритема на задних поверхностях шеи и плеч – «симптом шали»; 
- эритема и папулезная сыпь в области верхних отделов груди, спины, локтевых, 
коленных, пястно-фаланговых и проксимальных межфаланговых суставов; 
- симптом Готтрона (плоские лиловые папулы и эритематозные шелушащиеся пятна 
вокруг проксимальных межфаланговых суставов пальцев рук, атрофия кожи); 
- покраснение и шелушение кожи ладоней; поражение ногтевых валиков (околоногтевая 
эритема, телеангиэктазии), тромбоз капилляров сосочков дермы и инфаркты кожи; 
исчерченность и ломкость ногтей; 
- пойкилодерматомиозит – чередование очагов пигментации и депигментации с 
множеством телеангиэктазий, истончением кожи, ее сухостью и гиперкератозом; 
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- на волосистой части головы возможны алопеция, эритема, шелушение, зуд; 
- при длительном течении заболевания кожа становится атрофичной с участками 
депигментации;  
- в участках поражения часто беспокоит зуд;  
- обострение симптомов от солнечных лучей. 
Мышечный синдром: характерна выраженная слабость проксимальных отделов мышц 
верхних и нижних конечностей, а также шеи; отмечается их  болезненность и отечность; 
при длительном процессе возможна мышечная атрофия; дистальные отделы поражаются 
реже и в меньшей степени.   
-«Карнавальной маски» симптом – изборожденное складками, плаксивое выражение лица 
вследствие гипомимии. 
  -«Лестницы» («автобуса») симптом – затрудненное движение по ступенькам вверх, 
обусловленное поражением мышц ног. 
  -«Рубашки» симптом – невозможность поднять предмет в руке, одеться, снять рубашку 
вследствие поражения мышц шеи и плечевого пояса. 
  -«Утиная походка» – медленная, мелкими шажками походка на прямых или широко 
расставленных ногах, переваливаясь из стороны в сторону. 
В процесс могут вовлекаться мышцы: глотки, пищевода,  гортани (нарушение речи, 
приступы кашля, затруднение при глотании пищи, поперхивание), а также межреберные и 
диафрагмы (нарушение вентиляционной функции легких, развитие пневмоний). 
Поражение слизистых оболочек: конъюнктивит, стоматит, гиперемия и отек в 
области неба, задней стенки глотки. 
Суставной синдром: болезненность, отек, гиперемия, ограничение подвижности 
мелких суставов кистей, лучезапястных, реже локтевых, плечевых, коленных и 
голеностопных. 
Поражение сердца: миокардит, миокардиофиброз (тахикардия, умеренное 
расширение границ сердца,  аритмия, артериальная гипотензия; редко – перикардит). 
Поражение легких: интерстициальная пневмония, фиброзирующий альвеолит, 
гиповентиляция, аспирация, одышка, сухой хриплый кашель. 
Кальциноз (признак ювенильного дерматомиозита): кальцификаты располагаются 
подкожно, внутрикожно, внутрифасциально или в пораженных мышцах преимущественно 
в  области плечевого и тазового пояса, а также в проекциях локтевых, коленных  суставов, 
большого вертела. 
Поражение ЖКТ:  снижение аппетита, дисфагия, боли в животе; в основе этих 
проявлений лежат нарушения функции мышц глотки, пищевода,  васкулиты желудочно-
кишечного тракта. 
Изменения со стороны других органов и систем: 
 почек: гломерулонефрит с протеинурией, редко с нефротическим синдромом;  
 нервной системы: выраженные вегетативные дисфункции, в отдельных случаях – 
полиневрит; 
 эндокринной системы: снижение функции половых желез, а при тяжелом течении 
заболевания  и функции надпочечников. 
Течение 
Острое – генерализованное поражение мускулатуры вплоть до полной обездвижен-
ности; эритема, дисфагия, поражение сердца и других органов с летальным исходом через 
2-6 мес. от начала заболевания. 
Подострое – постепенное нарастание симптомов, их цикличность. Через 1-2 года 
выявляется  выраженная  клиническая картина. 
Хроническое – более благоприятный циклический вариант с умеренной мышечной 
слабостью, миалгиями, эритематозной сыпью, иногда без поражений кожи. Возможно 
поражение мышц отдельных областей. 
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Периоды: 1) продромальный (от нескольких дней до месяца), 2) манифестный (с 
кожным, мышечным, общим синдромами), 3) дистрофический или кахектический 
(терминальный). 
 
ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ  КРИТЕРИИ 
  Основные 
1. Периорбитальный отек и эритема (симптом «очков»); телеангиэктазии, эритема на 
открытых участках тела (лицо, шея, верхняя часть груди, конечности). 
2. Поражение мышц преимущественно проксимальных отделов конечностей; 
выраженная мышечная слабость, миалгии,  отек,  с последующей  атрофией мышц. 
3. При биопсии мышц: их дегенерация, некроз, наличие базофилии, воспалительных 
инфильтратов, фиброза. 
4. Повышение активности сывороточных ферментов – креатинфосфокиназы, альдолазы, 
трансаминаз на 50% и более по сравнению с нормой. 
5. Характерные данные электромиографического исследования. 
  Дополнительные: кальциноз, дисфагия. 
       Диагноз дерматомиозита устанавливают при наличии: 
− трех основных критериев и сыпи; 
− двух основных, двух дополнительных критериев и сыпи;  
− четырех критериев без сыпи. 
  Диагноз дерматомиозита вероятен при наличии:   
− первого основного критерия и двух остальных из основных критериев;  
− одного основного и двух дополнительных критериев. 
   Диагноз полимиозита устанавливают при наличии: 
− четырех критериев без сыпи. 
 
МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 
1. Углубленный онкоскрининг органов и систем организма. 
2. Общий анализ крови  – умеренная анемия, лейкоцитоз с нейтрофильным сдвигом 
влево, реже лейкопения, эозинофилия. СОЭ ускорена, соответственно активности 
патологического процесса. 
3. Биохимический анализ крови – повышение активности креатинфосфокиназы (65% 
больных), фруктозодифосфатальдодолазы (40% больных), трансаминаз, особенно  АсАТ, 
ЛДГ и альдолазы, что отражает остроту и распространенность поражения мышц. 
Возможно повышение уровня мочевой кислоты. 
4. Общий анализ мочи – усиление экскреции креатина (более 200 мг в суточной моче). 
5. Иммунологические исследования – снижение титра комплемента, в небольшом 
титре определяется ревматоидный фактор (РФ),  иногда выявляют единичные LE-клетки, 
антитела к ДНК; снижение количества Т-лимфоцитов и Т-супрессоров, повышение 
содержания IgM  и IgG, снижение IgA; определяется профиль HLA B8, DR3, DR5, Drw52; 
высокие титры миозитспецифических антител. 
6. Биопсия кожи – истончение эпидермиса, гидропическая дистрофия базального слоя, 
отек верхних слоев дермы, рассеянные воспалительные инфильтраты, отложения ШИК-
позитивного фибриноида на границе эпидермиса и дермы и вокруг поверхностно 
расположенных капилляров, накопление в дерме кислых гликозаминогликанов. 
7. Проводится биопсия мышц плечевого или тазового пояса; которые проявляют 
слабость или болезненны (дельтовидная, надостная, ягодичная или четырехглавая мышца 
бедра). 
8. Гистопатология мышечной биопсии – восковидный сухой некроз мышечных 
волокон с утратой поперечной исчерченности, иногда – регенерирующие мышечные 
волокна; воспалительные инфильтраты из гистиоцитов, макрофагов, лимфоцитов, 
плазматических клеток.  
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9. Исследование мышц методом ЯМР (информация о состоянии мышц без инвазии). 
10. Электромиография – повышенная возбудимость при введении электродов, 
спонтанные фибрилляции, псевдомиотонические разряды после механического 
раздражения мышц, положительные потенциалы (как при денервации). При нарушении 
нервной проводимости следует заподозрить злокачественное новообразование. 
11. ЭКГ – признаки миокардита, предсердные и желудочковые экстрасистолы, 
атриовентрикулярная блокада. 
12. Рентгенография грудной клетки – возможен фиброзирующий альвеолит. 
Компьютерная томография легких и брюшной полости. 
13. Спирография – рестриктивная дыхательная недостаточность. 
Дифференциальный диагноз. Красная волчанка, системная склеродермия и ее 
лимитированные формы, псориаз, контактный дерматит, токсидермия, васкулит,  
стероидная миопатия, трихенеллез, токсоплазмоз. 
 
ЛЕЧЕНИЕ 
 Закрывающая от солнца одежда и солнцезащитные средства. 
 Преднизон 1,5-0,5мг/кг/сут. (в зависимости от остроты течения) – 2-3 месяца  (обычно 
до нормализации активности мышечных ферментов), затем медленно снижают до 
постоянной поддерживающей дозы. При очень тяжелом остром течении: дополнительно 
проводят пульс-терапию метилпреднизолоном – в/в капельно 1000мг 1 раз в день – 3 дня. 
  Азатиоприн – 2-3 мг/кг в день, или метотрексат  – 0,75 мг/кг в/в 1 раз в неделю 
(назначают дополнительно к преднизону в течение 2-6 месяцев при недостаточном 
эффекте и для снижения его дозы, затем постепенно переходят на поддерживающую дозу 
иммунодепрессанта). 
  Иммуноглобулин – в/в 0,4 г/кг/сут. – 5 дней. Позволяет снизить дозу кортико-
стероидов и  ускорить достижение положительных результатов. 
  Аминохинолины – делагил 0,25 г/сут. внутрь в течение 2-х лет. Назначают при 
хроническом течении для снижения дозы кортикостероидов и цитостатиков, уменьшения 
риска обострения. 
  НПВС – показаны при болевом и суставном синдроме, при хроническом течении с 
минимальной  активностью. 
 Индометацин-ретард – 0,75г в день; вольтарен – 0,025 г 2-3 раза в день; пироксикам – 
0,02 г 2 раза в день. 
  Средства метаболической терапии: ретаболил – 5% раствор 1 мл в/м 1 раз в 2 
недели, №3-4; рибоксин, карнитин, милдронат внутрь, АТФ – в/м; фосфаден 2% в/м по 2 
мл 2-3 раза в день 3-4 недели. 
При кальцинозе в мышцах и подкожной клетчатке – EDTA в/в капельно 250 мг  в 400 
мл 0,9% NaCl или 5% раствора глюкозы – 5 дней с 5-дневными перерывами. На курс – 15 
введений. 
Методы детоксикации. ЛФК, трудотерапия, рациональное питание. 
Своевременное выявление и успешное лечение злокачественных опухолей 
различной локализации (рак молочной железы, яичников, легкого, ЖКТ) приводит к 
исчезновению дерматомиозита.   
Прогноз. У 2/3 пациентов  прием кортикостероидов позволяет сохранить жизнь, 
однако часто с потерей трудоспособности. Возможны спонтанные ремиссии. 
Основные причины смерти больных дерматомиозитом: сверхострое течение с 
развитием полиорганной недостаточности, вторичная инфекция, тяжелые изменения со 
стороны сердца и легких, почечная недостаточность, осложнения кортикостероидной 
терапии, общая дистрофия, истощение, перфорации и кровотечения из язв ЖКТ;  поздно 





БОЛЕЗНИ ПРИДАТКОВ КОЖИ 
СЕБОРЕЯ 
Общая характеристика. Заболевание, связанное с нарушением секреторной 
функции сальных желез, сопровождающееся чаще повышенным выделением и 
качественными изменениями состава кожного сала, склонное к хроническому течению. 
Обычно начинается в период полового созревания, сопряжено с изменениями  
гормонального фона, приводящими к усилению или снижению секреторной функции 
сальных желез. 
Факторы риска. Генетическая предрасположенность, связанная с диспозицией 
генов.  Умственные и физические перегрузки.  Вегетоневроз.  Нарушения функции ЖКТ.  
Наличие очагов фокальной инфекции. Употребление острой, экстрактивной, жирной, 
углеводистой пищи. У детей до года – преходящее недоразвитие сально-волосяного 
аппарата. 
Патогенез. Патологическое усиление деятельности сальных желез (жирная себорея), 
вызванное дисбалансом половых гормонов (андрогены, эстрогены), связанное с 
факторами риска. Активация микробной аутофлоры (Pityrosporum ovale, белый и 
золотистый стафилококки, коринебактерии акне). Снижение активности клеточного 
иммунитета. Отложение иммуноглобулина G в себорейных зонах. 
Излюбленная локализаци (себорейные участки): волосистая часть головы, лицо, 
кожа груди, межлопаточная область, разгибательная поверхность верхних конечностей, 
боковые поверхности туловища. 
 
КЛИНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ 
            Жирная себорея 
Жидкая: кожа волосистой части головы шелушится (перхоть), волосы после мытья 
быстро жирнятся, слипаются, истончаются. При надавливании на область носогубных 
складок из сальных желез выделяется жидкое, полупрозрачное, маслянистое содержимое. 
Возможны пиодермические элементы, у мужчин – явления сикоза. Характерно раннее 
облысение или залысины у мужчин к 22-24 годам в лобно-теменной области. 
Густая: кожа уплотняется, приобретает буровато-серый цвет, эластичность ее 
снижается, выявляются зияющие устья волосяных фолликулов («поры»). Кожное сало 
выдавливается с трудом, плотной консистенции, с неприятным запахом. Осложняется 
атеромами, которые нередко воспаляются, нагнаиваются или инкапсулируются. 
Сопровождается различными вариантами акне, фурункулами, абсцессами, вегетирующей 
пиодермией, подрывающим фолликулитом. Волосы густые, грубые, жесткие. Чешуйки 
плотно сидят на коже. 
Гистопатология. Утолщение эпидермиса, гиперкератоз и пролиферация в устьях 
волосяных фолликулов, сглаживание сосочков кожи, гипертрофия сальных желез, 
переполненных секретом с ороговевшими клетками. В дерме вокруг придатков кожи и 
кровеносных сосудов воспалительный инфильтрат (лимфоидные, гистиоидные элементы, 
нейтрофилы, тучные, плазматические клетки). Роговые пробки; атрофия, гибель сальных 
желез и волосяных фолликулов, замещение соединительной тканью. 
  Сухая себорея 
В результате недостаточного выделения кожного сала в себорейных зонах кожа 
становится сухой и обильно шелушится, без признаков воспаления. 
На волосистой части головы возможно образование очагов из сплошных плотно 
сидящих корок, иногда полностью покрывающих теменную, затылочную области и 
напоминающих асбест – асбестовидный лишай  (Tinea amiantacea), который 
наблюдается у взрослых и детей, чаще  7-12 лет. 
Гистопатология. Явления фолликулярного гиперкератоза, недоразвитие сально-
волосяного аппарата. 
          Смешанная себорея 
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Сочетание клинической картины сухой (или густой) себореи волосистой части 
головы и жирной или сухой себореи области лица. На лице при смешанной себорее 
участки жирной кожи переходят в нечеткие очаги сухой шелушащейся.  
Гистопатология. Сочетание морфологических изменений, наблюдаемых при 
жирной и сухой формах себореи. 
Дифференциальный диагноз. Псориаз и себорейный дерматит волосистой части 
головы, пиококковая инфекция, сухая форма стрептодермии, фурункулез, отрубевидный 
лишай, трихомикозы волосистой части головы, андрогенетическое и преждевременное 




 Препараты фосфора, железа; сульфат цинка (25 мг 2-3 раза в день после еды 2-3 мес.); 
сера очищенная (0,5 г 2-3 раза в день за 30 мин до еды 2-3 мес.). 
 Витамины А, Е, С, РР,  аевит, антиоксидантный комплекс в течение 1-1,5 мес.;  курс 
витаминов В1, В2, В6, В12 , фолиевой кислоты, адаптогены.   
 Итраконазол 200 мг/сут. 2 нед; затем профилактический прием – 200 мг/сут. 2 дня в 
месяц (3-6 мес.).  
 При присоединении пиококковой инфекции – препараты тетрациклинового ряда. 
Топические средства 
Жирная себорея – очищающие кожу лосьоны, содержащие антисептики, антибиотики. 
Сухая себорея – кремы с витаминами А, Е, F, В5,; шампуни с кетоконазолом, шампунь 
и лосьон «Фитовал». 
Асбестовидный лишай – аппликации 10% салицилового масла на 24-72 часа, втирание 
2-5% салицилового вазелина. Шампуни с дегтем, цинком, кетоконазолом и 
нормализующих pH кожи.  
Профилактика. Лечение сопутствующих заболеваний; обследование у 
эндокринолога, психоневролога;  закаливание, режим питания, предупреждение 
загрязнения кожи, личная гигиена, дезинфицирующие мыла, лечение начальных форм 
заболевания, консультация косметолога, санитарно-просветительная работа. 
 
ВУЛЬГАРНЫЕ УГРИ (Acne vulgaris) 
 
Общая характеристика. Угри вульгарные – воспалительное заболевание сальных 
желез в виде комедонов, папул, пустул, иногда узлов, кист, абсцессов, фистул, 
возникающее в подростковом, юношеском, редко в зрелом  возрасте в себорейных 
участках (лицо, плечи, грудь, спина). Большинство молодых людей угревую сыпь 
переносят в легкой форме. 
Предрасполагающие факторы 
• Наследственная предрасположенность. 
• Подростковый и юношеский возраст. 
• Активация аутоинфекций (коринебактерии акне, стафилококки). 
• Жирная себорея. Комедоны (черные, белые). 
• Избыток углеводистой, жирной, острой пищи. 
• Навязчивая привычка прикладывать к лицу руки, предметы. 
• Эмоциональные перегрузки. 
• Лекарства (кортикостероиды, пероральные контрацептивы). 
• Контакт с ГСМ, нефтепродуктами. 
• Поликистоз яичников у взрослых женщин. 
Патогенез 
 Активирующее действие андрогенов на функцию α-редуктазы сальных желез (уровень и 
состав андрогенов обычно в пределах нормы). 
 Гипертрофия и гиперсекреция сальных желез. Повышенное  выделение кожного сала. 
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 Аномальная кератинизация, приводящая к  закупорке сальных желез. 
 Размножение Propionibacterium acnes, повышение активности их липазы, расщепляющей 
жиры до свободных жирных кислот, вызывающих воспалительную реакцию в сальных 
железах и волосяных фолликулах, закупорку фолликула роговыми массами. 
 Перифолликулярная воспалительная реакция. 
 
КЛИНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ АКНЕ 
Комедоны  черные (открытые) – черно-коричневые точки на лице (результат 
накопления роговых масс и их пропитывание  продуктом  окисления  тирозина – 
меланином). 
Комедоны белые (закрытые, милиумы)  – единичные или множественные мелкие 
беловатые полушаровидные узелки с просяное зерно (результат накопления роговых масс, 
сужения или закрытия устья фолликула). 
Папулезные угри – узелки ярко-красного цвета в области комедонов. 
Пустулезные угри  –  узелки с нагноением. 
Индуративные угри –  инфильтративная реакция сально-волосяных фолликулов  до 
горошины; разрешаются медленно, с образованием небольших рубцов, иногда келоидов. 
Флегмонозные угри – слившиеся крупные пустулы багрово-красного цвета, 
склонные к абсцедированию; достигают размера сливы. 
Конглобатные угри – крупные глубокие узлы сливаются в конгломераты, формируя  
абсцессы размером от горошины до вишни, красно-синюшного цвета, болезненные. 
Исход: атрофические, гипертрофические, келоидные рубцы. 
Узловато-кистозные угри –  глубокие узлы,  болезненные, размером более 1 см, 
возникающие на  лице, иногда груди и спине.  
Молниеносные угри – тяжелая форма  с внезапным началом, множественными и 
болезненными узелково-кистозными  элементами,  выраженной воспалительной реакцией, 
быстрым течением и образованием  глубоких серпигинирующих язв. Возникают  на 
верхней части груди и спины, боковых поверхностях шеи  и плеч. Сопровождаются 
высокой температурой, артралгией,  миалгией и лейкоцитозом; глубоким расплавлением 
мягких тканей. 
Инверсные акне – высыпания  узелково-узловатых воспалительных и фистульных 
комедонов, свищевых ходов в подмышечной, паховой и генитальной областях, на 
затылке; у женщин – под молочными железами; у пациентов с ожирением – в складках  на 
животе. 
Акне-тетрада  – объединяет конглобатные, инверсные акне (абсцедирующий и 
подрывающий фолликулит Гофмана); полный или неполный Pilonidalsinus (гнойные 
полости с пучком волос). 
Тропические угри – абсцедирующие конглобатные акне у приехавших в условия 
жаркого влажного климата. Высыпания возникают на коже спины и ягодиц, иногда на 
лице и передней части груди. Исчезают после возвращения в условия умеренного 
климата. 
Формы вульгарных угрей  по тяжести клинических проявлений 
 Легкая – элементы мелко-папулезной сыпи без перифокальной воспалительной 
реакции. 
 Среднетяжелая – множественные высыпания с гнойно-воспалительной реакцией и 
последующей пигментацией или поверхностными рубчиками. 
 Тяжелая – с признаками расплавления подкожной клетчатки, свищами, узлами, 
кистами и рубцовыми изменениями в виде плотных рубцов, неровных рубцов с 
перемычками, свищами; иногда  келоидных рубцов. 
Дифференциальный диагноз. Угри белые (милиум), предменструальные, 
медикаментозные, косметические, экскориированные (навязчивые состояния), 
червеобразная атрофодермия, розацеаподобный дерматит, фолликулиты (стафилокок-
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ковый, герпетический, малассезиозный, псевдомонадный), дерматофитии, угревидный 
сифилид, фурункулез. 
ЛЕЧЕНИЕ ВУЛЬГАРНЫХ УГРЕЙ 
Легкие формы 
Применяют наружные средства: препараты, содержащие клиндамицин, 
эритромицин, третиноин (айрол, изотрокс-гель, атредерм, локацид,  ретин А, клинесфар), 
5-10% бензоилпероксид, азелаиновую кислоту (скинорен). 
Среднетяжелые и легкие формы при неэффективности топической терапии 
Антибиотикотерапия: доксициклин (200-100 мг/сут.), миноциклин (200-100 мг/сут.) в 
течение 4-8 недель. 
Аутогемотерапия. Курс инъекций тактивина (тималина). Сера очищенная – по 0,5-1,5 
г/сут.   в течение 2-3 месяцев. Витаминотерапия (А, Е, С, группа В). 
У женщин эффективны оральные контрацептивы с антиандрогенным действием: 
«Жанин», «Новинет», «Регулон». 
Показаны общее УФО, АУФОК. Проводят коагуляцию пустулезных элементов. На 
участки поражения применяют лекарственные формы, содержащие изотретиноин и 
другие противоугревые средства. 
Тяжелые формы 
Роаккутан – 0,1-1,0 мг/кг/сут. внутрь в течение 6-12 месяцев. 
Клиндамицин внутрь – 150-450 мг каждые 6 ч за 1-1,5 ч до еды или в/м (в/в) по 0,6г 3 
раза/сут. в течение 10 дней. Проводится хирургическая обработка нагноившихся кист, 
атером, свищевых ходов. 
Профилактика. Диета бедная жирами, углеводами; исключение из рациона 
продуктов, содержащих трансжирные кислоты (маргарин, гидрогенизированные 
растительные масла и др.), сахар и др. углеводы, изделия из муки высшего сорта. 
Лечение очаговых инфекций, заболеваний ЖКТ, гениталий, эндокринных органов. 
Закаливание. Меры личной профилактики. Лечение пациентов с начальными формами 
заболевания. Диспансеризация пациентов тяжелыми формами  угревой болезни. 
Санитарно-просветительная работа. 
Прием препаратов Zn, Se, K, Mg, бетакаротина,  витамина С, пробиотических 
бактерий, ПНЖК, пантотеновой кислоты, комплекса витаминов  группы В,  корня 
солодки; курс инъекций витамина В6  в/м по 2-5 мл №15. 
 
РОЗОВЫЕ УГРИ (Rosacea) 
Общая характеристика. Розацеа – поражение кожи лица, век, конъюнктивы, 
ушных раковин, шеи (редко) в виде эритемы розового цвета, телеангиэктазий, папуло-
пустулезных, узловатых, кистозных элементов, иногда фиброзной гиперплазии тканей 
лица и ушных раковин. Течение хроническое с обострениями. Страдают женщины (чаще) 
и мужчины после 30-40 лет. 
Факторы риска 
• Конституциональные ангиопатии. 
• Вегетоневроз. 
• Эмоциональный стресс. 
• Гормональный дисбаланс. Климакс. 
• Дисфункции ЖКТ, гепатобилиарной сферы. 
• Ассоциация с H. pylori. 
• Фокальная инфекция. 
• Алкоголизм. 
• Метеорологические факторы. 
• Употребление острой пищи. Себорея. 
• Фолликулярный клещ (Demodex folliculorum) – факультативный сапрофит. 
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Этиология и патогенез. Многообразные провоцирующие факторы вызывают 
патологическое образование в организме вазоактивных пептидов (ангиогенных факторов): 
VIP, пентагастрина, эндорфинов, субстанции  Р, брадикинина. Выявляется повышенная 
чувствительность брадикининовых рецепторов к различным вазоактивным веществам, 
нарушение центральной регуляции тонуса кровеносных сосудов кожи в области лица, 
замедленное перераспределение кровотока и венозный стаз в области оттока venae facialis 
sive angularis. С областью оттока лицевой вены соединена также конъюнктива, что 
объясняет нередкое вовлечение глаз при этом заболевании.  В появлении пустулезной 
реакции на лице определенную роль играет активное размножение  в условиях действия 
факторов риска условно патогенного сапрофитного клеща Demodex folliculorum, 
провоцирующего гнойный фолликулярный процесс. 
 
КЛИНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ 
Эритематозно-телеангиэктатическая  (Розацеа I) – эритема сохраняется от 
нескольких часов до нескольких дней, при  этом появляются  телеангиэктазии, которые 
расположены назолабиально и на щеках. 
Папуло-пустулезная  (Розацеа II) – в центре лица появляются изолированные или 
сгруппированные  воспалительные папулы с мелкопластинчатым шелушением, которые 
сохраняются  в течение нескольких  дней или недель; могут быть папуло-пустулы, 
пустулы и легкий отек. Пустулы содержат сапрофитную  бактериальную флору или 
стерильны. Комедоны не развиваются. Характерно усиленное кровообращение и 
утолщение кожи в этих зонах; разрешение воспалительных высыпаний не приводит к 
образованию рубцов. 
Пустулезно-узловатая (Розацеа III) – возникают  воспалительные  инфильтраты, 
узлы, бляшки,  
Фиброзная (Розацеа IV) – диффузная  фиброзная тканевая гиперплазия в виде  фим:   
▪ нос и щеки – ринофима («шишковидный нос»);  
▪ подбородок – гнатофима;   
▪ лоб – метафима;   
▪ уши – отофима. 
 
ОСОБЫЕ КЛИНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ ROSACEA 
 Стероидпровоцированная – возникает на фоне длительного применения  кортико-
стероидных мазей. Феномен «стероидной кожи»: её  субатрофия, обширная темно-красная 
эритема, телеангиэктазии и папуло-пустулезные элементы. 
 Люпоидная (гранулематозная) – на фоне эритемы выявляются  периорбитальные или 
периоральные множественные багрово-красные папулы или небольшие узлы,  
образующие  бугристую поверхность. 
 Конглобатная – на  фоне розацеа образуются крупные шаровидные абсцедирующие 
узлы, фистулы; часто после приема препаратов, содержащих иод, бром. 
 Молниеносная – наблюдается у молодых женщин; начинается остро в области лица. 
Появляется выраженный отек, эритема синюшно-красного цвета, папулы и пустулы, узлы 
шаровидной и полушаровидной формы, которые быстро сливаются в конгломераты с 
флюктуацией, образованием карманов и фистул. 
 Грамнегативная – многочисленные розацеа-фолликулиты, возникающие на лице при 
приеме  тетрациклинов и вызываемые  грамотрицательными бактериями. 
 Розацеа-лимфоэдема – солидный персистирующий отек лица, хроническая 
персистирующая эритема (болезнь Морбигана). Проявляется центрофациально, на фоне 
хронического воспаления кожи и развития лимфостаза  –  темно-красный с фиолетовым 
оттенком отек с переходом в индурацию. 
Гистопатология. Очаговые лимфоцитарные инфильтраты в дерме с наличием 
ретикулярных, тучных клеток, гигантских клеток Лангханса; гиперплазия сальных желез; 
пролиферация фиброзной ткани (фимы). 
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Дифференциальный диагноз. Периоральный (розацеаподобный) дерматит. 
Обыкновенные угри, красная волчанка, рубромикоз, контактный дерматит, себорейный 
дерматит. 
При периоральном (розацеаподобном) дерматите (ПД) поражаются фолликулы 
пушковых волос околоротовой области, подбородка, назолабиальных участков у лиц 20-
30 лет, иногда 9-13 лет. Преобладают мелкие папулы, пустулы, везикулы на фоне разной 
интенсивности  эритемы. 
Провоцирующие факторы ПД: увлажняющие средства, топические стероиды, 
пероральные контрацептивы, фторированные зубные пасты, гормональные дисфункции, 
инсоляция. Нередко выявляется атопическая предрасположенность. Поражения глаз, 
волосистой части головы, шеи, области декольте не отмечаются; демодекс 
обнаруживается редко. На фоне приема метронидазола 0,250 г 3-4 раза/сут. 15 дней и 
топического  препарата «Элидел» (4-6 нед.) клиническая ремиссия достигается более чем 
у половины пациентов, а у остальных – значительное улучшение. 
 
ВРАЧЕБНАЯ ТАКТИКА ПРИ РАЗЛИЧНЫХ ФОРМАХ РОЗАЦЕА 
Розацеа I  
 Проводят криомассаж,  назначают ангиопротекторы и косметологические средства 
«Розальяк», «Ruboril» и др.  
 Полезны аппликации водных экстрактов трав (чай, шалфей, ромашка, календула и др.).   
 Необходимо исследование состояния эндокринных желез, внутренних органов, половой 
сферы, условий работы, особенностей питания с коррекцией выявленных нарушений. 
Общее лечение проводят  при  розацеа  II-III  
 Осуществляют регулирование и лечение заболеваний ЖКТ, печени, нервной и 
эндокринной систем.   
 Применяют per os: тетрациклины, макролиды до 12 нед., метронидазол – до 8 нед. 
 Назначают седативные средства, гепатопротекторы, иммуномодуляторы, аминокапро-
новую кислоту, курс витаминов В1, В6, В12, А, Е, фолиевой кислоты. 
 При выявлении H. pylori проводят эрадикацию в течение 7 дней: омепразол 20 мг 
2раза/сут.;  кларитромицин 500 мг 2 раза/сут.;  амоксициллин 1000 мг 2 раза/сут. 
При конглобатной форме розацеа показан роаккутан (до 4-6 мес.), начальная доза до 
1мг/кг/сут. 
При молниеносной форме заболевания  применяют преднизолон (начальная доза 
1мг/кг/сут.). 
При фоточувствительности пациентов в период солнечной активности – эффективны 
курсы делагила, плаквенила. 
Наружная фармакотерапия при  розацеа II-III 
 Противодемодекозная терапия (25-30 дней): метрогил-гель, 10-20% бензилбензоат, 5-
10% бензоилпероксид, 10-20% серная мазь,  20% крем азелаиновой кислоты, 
ароматические ретиноиды в виде кремов.  
 Дезинфицирующие  примочки, спирты, лосьоны. 
 Диатермокоагуляция, криомассаж, криотерапия, лазеротерапия.  
Лечебные мероприятия при розацеа IV 
 Роаккутан до 1 мг/кг/сут. в течение 6 месяцев 
 Дермабразия (шлифование).  
 Удаление фиброзных тканей  с  кожной пластикой (при ринофиме). 
Профилактика. Избегать эмоциональных стрессов, инсоляций, низких температур, 
острой и горячей пищи, алкоголя. В весенне-летний период – фотозащитные кремы, 
пудры. Санаторно-курортное лечение в учреждениях дерматологического, желудочно-






Общая характеристика. Патологическое выпадение волос на волосистой части 
головы, реже в области бороды, усов, бровей, ресниц, туловища, конечностей, гениталий, 
обусловленное различными воздействиями на волосяной фолликул и клинически 
проявляющееся формированием очагов с отсутствием волос. 
Факторы риска 
 Семейно-генетическое предрасположение. 
 Атопическое состояние. 
 Стресс. Функциональные нарушения ЦНС. 
 Нарушение деятельности щитовидной железы и  других эндокринных органов. 
 Очаги фокальной  инфекции. 
 Интоксикации (токсические вещества, химиотерапия, радионуклиды  и др.). 
Патогенез. В возникновении заболевания определенную роль играют 
аутоиммунные процессы: образование антиядерных антител к щитовидной железе, ткани 
яичек и отложение иммунных комплексов с образованием лимфоцитарно-макрофагальной 
инфильтрации вокруг волосяных фолликулов. Выявляются нарушения эндокринной и 
нервной регуляции, изменения сосудов, психологические факторы, инфекционные и 
токсические агенты, приводящие к временному или стойкому нарушению питания 
волосяной луковицы. 
ТИПЫ  ГНЕЗДНОЙ  АЛОПЕЦИИ 
Обычный  –  начинается  преимущественно в возрасте 20-40 лет. 
Прегипертензивный – страдают молодые люди, у которых в последствии 
развивается гипертония. 
Атопический  – возникает на фоне  атопического дерматита, бронхиальной астмы, 
аллергического риноконъюнктивита и др. У этих лиц часто развивается тотальная и 
универсальная формы алопеции. 
Аутоиммунный – сочетается с аутоиммунными заболеваниями: тиреоидитом 
Хашимото, витилиго, аутоиммунным полигландулярным синдромом I типа, 
гипопаратиреозом; при первичной надпочечниковой недостаточности, хроническом 
генерализованном гранулематозном кандидозе, миастении. 
Смешанный – чаще появляется у людей старше 40 лет, характеризуется 
торпидностью течения, но с меньшей частотой развития субтотальной и тотальной форм. 
 
КЛИНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ 
Очаговая – изолированные очаги выпавших волос выявляются в затылочно-
теменной области, имеют круглую или овальную форму, кожа в очагах  практически не 
изменена.  
Субтотальная  – обширные очаги  выпавших  на голове волос возникают в 
результате слияния более мелких. 
Тотальная – характеризуется отсутствием волос на всей волосистой части головы, 
потерей  ресниц, бровей; у мужчин также в зоне роста бороды и усов. 
Универсальная  –  отсутствие волос на всей поверхности тела человека. 
Краевая  (офиазис) – поражается область затылка и висков  в виде ленты выпавших 
волос (встречается у детей). 
Обнажающая – крупные очаги на волосистой части головы выпавших волос 
чередуются с небольшими гнездами роста нормальных волос. 
Стригущая (болезнь Никольского) – характерны очаги обломанных на высоте 1-
1,5см волос в лобно-теменной области, которые безболезненно эпилируются из волосяных 
фолликулов.  
Стадии течения 
• Прогрессирующая – при легком потягивании волос по краю очага происходит их 
безболезненная эпиляция, т.е. выявляется  зона  «расшатанных волос». 
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• Стационарная – зона «расшатанных волос» по периферии очага определяется 
нечетко или не определяется вовсе. 
• Регрессирующая (отрастания волос) – начало роста пушковых волос (веллюс) в 
очаге, их постепенное утолщение и пигментация. 
Дополнительные диагностические симптомы 
 В очагах  облысения выявляются  расширенные устья волосяных фолликулов. 
 Кожа в очаге может быть цвета слоновой кости, иногда несколько воспалена.  
 По периферии очагов выявляются волоски в виде восклицательных знаков. 
 При субтотальной и тотальной алопеции характерна сглаженность волосяных 
воронок (симптом «биллиардного шара»). 
 Наличие углублений на ногтях выявляется более чем у 50% пациентов. 
Гистопатология. Нарушение структуры эпителиальных влагалищ, атрофия 
сосочков волос, деформация луковицы, инфильтрация лимфоцитами околососочковой 
области, разрушение нервных окончаний, иннервирующих  фолликулы, периваскулярные 
инфильтраты, истончение коллагеновых и эластических волокон. 
Дифференциальный диагноз 
Сифилитическое облысение (многоочаговое или диффузное) – подтверждается 
положительными серологическими реакциями. 
Лепрозная алопеция – частичное выпадение волос на лице, особенно в области 
боковых поверхностей бровей. 
Дерматофитии волосистой части головы (микроспория, трихофития) – 
подтверждаются данными микроскопии  и посева, исследованием  под лампой Вуда. 
Рубцовые алопеции возникают в результате эритематоза, псевдопелады Брока, 
фолликулярной формы красного плоского лишая, абсцедирующего фолликулита и др. 
  Травматическая алопеция наблюдается у лиц, создающих у себя особые виды тугих 
причесок. 
 Трихотилломания: навязчивое состояние вырывать волосы, характеризующееся 
неравномерным ростом и поредением волос в возникающих очагах. 
 Андрогенетическая алопеция: диффузное облысение в лобно-теменной области 
после 20-ти лет. 
 Младенческая алопеция (на затылке) носит временный характер.    
 Медикаментозная алопеция часто развивается на фоне противоопухолевой терапии. 
Очаговая аплазия кожи (очаги отсутствия волос с рождения). 
 Метастатическая алопеция может возникнуть при раке молочной железы. 
Прогноз. У пациентов с одним свежим очагом волосы часто отрастают в течение 
года. 
Тотальное или универсальное выпадение волос, поражение ногтей и атопический 
дерматит, отсутствие фолликулярных воронок, начало в детском возрасте – плохой 
прогностический признак. 
ЛЕЧЕНИЕ 
Общие рекомендации включают лечение выявленных заболеваний, исключение 
вредных привычек. 
Очаговые (многоочаговые формы) 
• Препараты, улучшающие микроциркуляцию: 
- ксантинола никотинат 1-3 табл. 3 раза в день; 
- пентоксифиллин 1 табл. 2-3 раза в день (2-3 недели); 
- курантил 1-2 драже 3 раза в день (до нескольких месяцев); 
- доксиум 0,25 г  3 раза в день (до 1,5 мес.). 
• Витаминотерапия: А, Е, С, РР, курс инъекций витаминов В1, В6, В12. 
• Препараты, содержащие цинк, медь, железо, селен, кремний, калий, магний, хром. 
• Биогенные стимуляторы: экстракт алоэ, гумизоль, спленин.  
• Адаптогены. 
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• Ноотропные препараты. 
• Транквилизаторы: сибазон 5 мг 2 раза в день до 1,5 мес.; при депрессии «Азафен» по 
12,5 мг 2-3 раза в день. 
Субтотальная алопеция (поражение волосистой части головы до 50%): 
- преднизолон 40 мг/сут. 6-8 недель с последующим снижением; 
- дипроспан 1-2 мл в/м 1 раз в 2 недели, №3-5; 
- мини-пульс терапия бетаметазоном – 5 мг 2 дня в неделю, 3-4 месяца. 
 Тотальная и универсальная алопеция: 
   - циклоспорин А (сандиммун-неорал) – 5 мг/сут. 3 месяца, затем по 3 мг/сут.  (2-3 
месяца). 
   - ПУВА-терапия с системным назначением фотосенсибилизаторов (аммифурин, мето-
ксален, оксарален и др.). 
СРЕДСТВА ДЛЯ НАРУЖНОГО ПРИМЕНЕНИЯ 
Прогрессирующая стадия: 
- кортикостероиды (кремы, растворы) умеренного и сильного действия – наносят 1 раз в 
день на участок поражения + 1см окружающей кожи – 3 недели, 1 неделя перерыв – 3 
таких курса; 
- внутрикожное введение в краевые зоны очагов кортикостероидов (кеналог, дипроспан) в 
виде нескольких кнопочек (0,3-0,4 мл на элемент – до 2 мл на сеанс) с последующим их 
массажем,  инъекции повторяют через 1,5-2 месяца. 
Стационарная стадия и отрастания волос: 
- контактная терапия антралином –  начинают с 5 мин аппликации его 0,5% крема; 
- проводят сенсибилизацию здоровой кожи  2% раствором дифенилциклопропенона в 
течение 2-х недель, затем его 0,00001% раствор наносят на очаг выпадения волос, где 
возникает воспалительная реакция; 
- назначают другие местнораздражающие средства – настойку стручкового перца и 
стрихнина, хлоралгидрат; 
диметилсульфоксид (в возрастающих концентрациях на основе жирового раствора 
витамина А); 
- локальная фотохимиотерапия – проводят втирание в очаги спиртовых растворов 
фотосенсибилизаторов (псоберан, аммифурин и др.) с последующим воздействием на 
очаги лучами УФА-спектра. 
Физиолечение  
На очаги назначают: электрофорез глутаминовой, аскорбиновой, никотиновой 
кислот, эуфиллина, цинка сульфата, лазеротерапию, дарсонвализацию, амплипульс-
терапию, криомассаж, массаж волосистой части головы и воротниковой зоны. 
Для общего воздействия применяют: рефлексотерапию, электросонтерапию, КВЧ-
терапию, индуктотермию на область надпочечников. 
Профилактика. Диспансерное наблюдение, обследование и лечение у специалистов 
(невропатолог, терапевт, эндокринолог, гинеколог, ЛОР, психотерапевт). 
Маскировка очагов специальными прическами, ношение оригинальных шапочек, 
повязок, париков (при субтотальной и тотальной алопеции).  
Для укрепления и стимуляции роста волос длительное применение шампуней и 
лосьонов с растительными экстрактами. 
Психологическая поддержка пациентов (психолог, психотерапевт). 
 
ДЕРМАТИТЫ 
        Дерматиты – воспаление кожи, возникающее при непосредственном действии 
различных экзогенных факторов, оказывающих местное повреждающее (простые 
контактные дерматиты) или моновалентное сенсибилизирующее действие (аллергические 
дерматиты). 
Этиология и патогенез. Дерматиты вызывают различные этиологические факторы: 
физические, химические, биологические, медикаментозные (табл. 20). 
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Таблица 20  







− Механические (потертости, мацерации, гиперкератозы, интертриго). 
−  Ожоги, отморожения, ознобление. 




Кислоты и щелочи, соли щелочных металлов и минеральных кислот, 
динитрохлорбензол, темные красители, типографская краска, резиновые 
изделия (тиурам),  формальдегид, синтетические ткани, моющие средства, 
полимеры, лаки, краски, машинные масла, скипидар,  растворители, 
детергенты, известь, цемент, соединения никеля, хрома; боевые отравляющие 





Фитодерматиты (северный ясенец, борщевик, первоцвет, сумаховые, 
лютиковые, чистотел, луговая трава, некоторые сорта красного дерева). 




Новокаин, пенициллин, неомицин, ртуть, перуанский бальзам; кремы, мази, 
содержащие сульфонамидную группу; местные анестетики, пищевые 
консерванты, салициловая, молочная, бензойная кислоты, резорцин, сера 
(15% и более), иод 10% и др. 
 
Простые контактные дерматиты обусловлены облигатными раздражителями 
(безусловными), при воздействии  которых на кожу у 100% лиц возникает воспалительная 
реакция (вплоть до некроза). Таким действием обладают: концентрированные кислоты, 
щелочи,  высокие и низкие температуры, радиация, механические травмы, электрический 
ток, некоторые растения  и др. Их действие не связано с иммунными механизмами и 
сопровождается высвобождением провоспалительных медиаторов (интерлейкинов, 
простагландинов) из кератиноцитов, резидентных клеток дермы и последующими 
репаративными процессами.  
Аллергические контактные дерматиты возникают у части лиц, обладающих 
повышенной чувствительностью к различным химическим веществам (соединениям) и 
медикаментам, т.е. являющихся условными (факультативными) раздражителями. Они 
вызывают воспалительную реакцию в местах их контакта с кожей и на отдаленных 
участках (моющие средства, краски и др.) после инкубационного периода (периода 
сенсибилизации). В этих случаях организм отвечает на раздражитель реакцией по типу 
гиперчувствительности замедленного типа, обусловленной взаимодействием 
сенсибилизированных лимфоцитов с антигеном (гаптен + эпидермальный белок) и 
выделением медиаторов иммунного воспаления − цитокинов (рис. 3). В некоторых 
случаях контактная чувствительность развивается по немедленному типу: действием 
кожно-сенсибилизирующих антител (иммунных комплексов) на тучные клетки, базофилы, 
что приводит к выделению гистамина, гепарина, других биологически активных веществ 
и острой воспалительной реакции кожи. 
В развитии контактных аллергических дерматитов важная роль принадлежит 
сдвигам в общей резистентности организма, нервно-эндокринным нарушениям, 
заболеваниям со стороны внутренних органов, желудочно-кишечного тракта, создающим 




























Рис. 3. Схема  патогенеза контактного аллергического дерматита по типу гиперчувствительности  
замедленного типа. 
 
ПРОСТОЙ КОНТАКТНЫЙ ДЕРМАТИТ  
(ирритантный, искусственный, артифициальный) 
Сенсибилизация не характерна. Этиологические факторы – облигатные 
раздражители (безусловные) оказывают прямое токсическое или повреждающее действие 
на кожу, слизистые. 
Наиболее частые этиологические факторы: концентрированные кислоты, щелочи, 
низкие и высокие температуры; первичные факультативные раздражители: инсоляция, 
некоторые растения, травы, насекомые. 
Пути действия этиологических факторов. Непосредственно на кожу. 
Характер действия этиологических факторов: местное раздражающее, 
разрушающее. 
Инкубационный период обычно непродолжительный – от секунд  до нескольких 
часов после воздействия раздражителя. 
Локализация процесса. На месте действия раздражителя. 
Клинические симптомы 
Острое течение: от эритемы, пузырей до некроза и язв кожи; границы очага четкие. 
Простой контактный дерматит обычно возникает остро, через короткое время после 
воздействия раздражителей – физических, химических и биологических факторов. Через 
1-2 недели после прекращения действия раздражителя поверхностный  дерматит 
разрешается самостоятельно. 
Тяжелые формы контактных дерматитов требуют специальных лечебных 
мероприятий, которые могут занимать достаточно длительный период времени (3-4 
недели и более). 
Нередко простые контактные хронические дерматиты возникают в 
производственных условиях – в этих случаях их обозначают как профессиональные. 
Хроническое течение: неяркая эритема, папулы, бляшки, лихенификация, трещины, 
шелушение, корки; границы очага нечеткие. 
Субъективные ощущения. Боль, жжение. 
Действие аллергена (гаптена) на эпидермис (эпителий слизистой рта) и его соединение 
с белками кожи (эпителия) 
Образование полного антигена 
Контакт антигена с макрофагами эпидермиса (слизистых) - клетками Лангерганса, 
процессинг антигена, их миграция в регионарные  лимфатические узлы         
Презентация антигена Т-лимфоцитам (хелперам) 
Пролиферация популяции Т-лимфоцитов, сенсибилизированных к 
конкретному аллергену (клетки памяти, Т-эффекторы) 
Повторный контакт аллергена с сенсибилизированными лимфоцитами, миграция цито-
токсических Т-клеток в участок контакта с аллергеном, прилегающие и отдаленные участки 
Продукция цитокинов лимфоцитами и привлечение в очаг макрофагов, 
полиморфно-ядерных лейкоцитов, выделяющих медиаторы воспаления 
Явления дерматита 
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Признаки, подтверждающие диагноз дерматита: локализация на месте действия 
раздражителя, исчезновение признаков дерматита после его устранения. 
 
ДЕРМАТИТЫ, СВЯЗАННЫЕ С ДЕЙСТВИЕМ ФИЗИЧЕСКИХ ФАКТОРОВ 
Механические  дерматиты. К причинам, которые могут вызвать данный вариант 
дерматита, относят давление (часто длительное) и трение. Воздействие этих факторов 
приводит к образованию потертостей (плохо пригнанная обувь, активная физическая 
работа), мацерации в складках кожи в результате трения соприкасающихся поверхностей. 
При потертостях образуются отечная эритема, эрозии, мокнутие, в ряде случаев пузыри с 
серозным или геморрагическим содержимым. При дальнейшем травмировании пузырей 
образуются эрозированные поверхности, ограниченные их размерами. Эти явления 
сопровождаются болезненностью и жжением. При хроническом давлении и трении, 
участки кожи, подверженные механическому воздействию, уплотняются, лихенизируются 
за счет инфильтрации кожи, утолщения эпидермиса и гиперкератоза. 
Интертриго (опрелость) – одна из форм механического дерматита, чаще возникает 
у детей при раздражении кожи складками пеленок, одежды и проявляется гиперемией, 
мацерацией эпидермиса, нередко мокнутием, жжением и болезненностью в этих участках. 
Присоединение пиококковой или дрожжевой инфекции  усиливает воспалительный 
процесс и приводит к его торпидному течению. 
Ряд других физических агентов могут обусловить возникновение простого 
контактного дерматита. Воздействие высоких температур – вызывает ожоги, низких 
температур – отморожения, ознобление; ультрафиолетовые лучи – причина  
фотодерматитов;  рентгеновское и радиоактивное излучение – лучевых дерматитов. 
Воздействие на кожу высокой температуры приводит к образованию ожогов 
(combustio). При ожоге I степени на пораженном участке кожи образуются эритема и 
небольшая отечность, сопровождающиеся жжением и болезненностью. При ожоге II 
степени на фоне гиперемии и отечности появляются пузыри. Ожог III степени 
характеризуется некрозом поверхностных слоев дермы без образования струпа. При ожоге 
IV степени наступает некроз всех слоев дермы с образованием струпа, по отторжении 
которого обнажается язвенная поверхность. Прогноз зависит от степени ожога, общего 
состояния организма пациента, присоединения вторичной инфекции и от площади  
участка поражения. 
Действие низкой внешней температуры вызывает возникновение отморожений 
(congelatio). Для отморожения I степени характерны: застойно-синюшный цвет; отечность 
кожи, ощущения покалывания и зуда в пораженных участках. При отморожении II 
степени на вовлеченных участках кожи появляются пузыри, наполненные серозным или 
геморрагическим содержимым. При отморожении III степени происходит омертвение 
пораженных участков с образованием струпа, что сопровождается сильными болями. При 
отморожении IV степени происходит глубокий некроз тканей (вплоть до костей). 
Развитию клиники отморожения предшествует скрытый период, который характеризуется 
похолоданием, побледнением и потерей чувствительности в пораженном участке. 
Отморожениям чаще подвержены пальцы кистей и стоп, кожа носа и щек, ушных 
раковин. Отморожениям способствуют повышенная влажность воздуха, ветер, тесная 
обувь, перенесенные в прошлом отморожения, наличие повышенной потливости, ранений, 
физическое переутомление, стрессовые состояния, витаминная недостаточность, 
ослабленное состояние организма после острых и хронических инфекционных 
заболеваний, потеря крови, алкогольное опьянение и т.д. 
Ознобление (pernio) – возникает под влиянием длительного воздействия холодного 
и влажного климата у астенизированных лиц, при гиповитаминозах (С и А), чаще у детей 
и подростков. К заболеванию предрасполагают склонность к акроцианозу конечностей, 
работа и проживание в сырых, плохо отапливаемых помещениях. На коже дистальных 
фаланг пальцев и суставов развивается небольшая отечность плотноватой или мягкой 
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консистенции, эритема цианотично-красного цвета, в области щек, носа – отечная эритема 
бледно-красного цвета с синюшным оттенком, при согревании появляется болезненность, 
зуд, жжение. 
Острый и хронический солнечный дерматиты (фотодерматит, dermatitis solaris) – 
их появление провоцируют преимущественно коротковолновые ультрафиолетовые лучи. 
При первом длительном пребывании на солнце, особенно у блондинов, возникает острый 
солнечный дерматит, сопровождающийся яркой эритемой, отечностью, нередко 
пузырьками и пузырями, возникающими спустя несколько часов после пребывания на 
солнце. Кожный процесс сопровождается жжением, болезненностью, возможны общие 
явления – головная боль, рвота, повышение температуры, при обширных солнечных 
ожогах – коллаптоидное состояние. В легких случаях поражение кожи заканчивается в 
течение нескольких суток шелушением и пигментацией. В тяжелых случаях лечение 
проводят в ожоговых отделениях с применением средств детоксикации, системных 
кортикостероидов, симптоматических средств, активной местной противовоспалительной 
и репаративной терапии (включая хирургическую обработку). 
У лиц, длительно работающих под воздействием солнечных лучей (в поле, море, на 
стройках и т.д.), может развиваться хронический солнечный дерматит, который 
проявляется инфильтрацией, пигментацией и сухостью кожи. 
Различные виды ионизирующей радиации (рентгеновское излучение, альфа-, бета-, 
гамма-лучи, нейтронное излучение) могут приводить к острым и хроническим лучевым 
дерматитам. Степень выраженности лучевого дерматита зависит от дозы и 
проникающей способности излучения, облученной площади, индивидуальной 
чувствительности. В зависимости от указанных выше факторов острый лучевой дерматит 
может проявляться эритемой (с фиолетовым или голубоватым оттенком), временным 
выпадением волос, буллезной реакцией на фоне выраженной гиперемии и отека.  В таких 
случаях процесс заканчивается атрофией кожи, развитием алопеции,  телеангиэктазий и 
дисхромий («пестрая», «рентгеновская» кожа). Возможно появление некротической 
реакции, начинающейся с буллезного дерматита и заканчивающейся  некротизацией 
тканей и тяжелыми общими явлениями. Острый лучевой дерматит может далее 
трансформироваться в хроническую реакцию кожи на острое лучевое воздействие. 
Наиболее часто к развитию хронического лучевого дерматита приводит многократное 
облучение кожи рентгеновскими лучами в невысоких дозах и воздействие 
радиоактивными веществами. Процесс характеризуется пойкилодермией (пестротой 
изменений кожи в участках поражения) – сухостью, истончением кожи, потерей ею 
эластичности, наличием телеангиэктазий, гиперпигментированных и депигменти-
рованных участков, появлением ониходистрофий, зуда. Хроническое лучевое воздействие 
на кожу провоцирует  образование папиллом, гиперкератоза, бородавчатых разрастаний, 
склонных к озлокачествлению. 
В участках хронических  лучевых дерматитов могут появиться поздние лучевые  
трофические язвы и рак. 
 
ПРОСТЫЕ КОНТАКТНЫЕ ДЕРМАТИТЫ, СВЯЗАННЫЕ С ДЕЙСТВИЕМ 
ХИМИЧЕСКИХ ВЕЩЕСТВ 
К химическим причинам, вызывающим простой контактный дерматит, относят 
крепкие кислоты и щелочи, соли щелочных металлов и минеральных кислот, повышенные 
концентрации салициловой, бензойной, молочной кислот, боевые отравляющие вещества 
кожно-нарывного действия и ряд других. Высокие концентрации перечисленных 
химических веществ и медикаментов являются облигатными раздражителями и вызывают 
дерматит у каждого человека. Такой дерматит возникает остро и обычно протекает с 
глубокой воспалительной реакцией вплоть до некроза, образования струпа и язвенных 
поверхностей.  
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Слабые концентрации этих химических веществ при длительном воздействии могут 
приводить к хроническому дерматиту – шелушению и сухости кожи, возникновению 
болезненных трещин, лихенификации. 
Нередко у детей  химический дерматит могут вызывать дезинфицирующие средства, 
применяемые при купании ребенка. 
Дифференциальный диагноз: контактный аллергический дерматит (анамнез, оценка 
условий возникновения и течения, постановка проб с предполагаемым аллергеном). 
Дерматофитии, кандидоз (исследование на грибы). Навязчивые состояния (невротические 
экскориации). Рожистое воспаление. 
Лечение простых контактных дерматитов. Острые явления: выявление и 
устранение  контактного раздражителя. При воздействии крепких кислот и щелочей на 
кожу их обильно смывают теплой водой. При образовании пузырей проводят их вскрытие 
и обработку водорода пероксидом, (покрышку пузырей оставляют); на очаг накладывают 
повязку с дезинфицирующими растворами, жидкостью Бурова, которую меняют через 
каждые 2-3 часа; эффективны также анилиновые красители, жидкость Кастеллани.  
При подостром и хроническом течении дерматита применяют комбинированные 
кортикостероидные аэрозоли, кремы, мази, цинковое масло, стрептоцидную, борно-
нафталановую, 2-5% дерматоловую мази; фотозащитные средства наносят на открытые 
участки тела при солнечном дерматите.  
Лечение обширных ожогов, отморожений проводят в специализированных 
отделениях. 
 
АЛЛЕРГИЧЕСКИЙ КОНТАКТНЫЙ ДЕРМАТИТ (КОНТАКТНАЯ ЭКЗЕМА) 
Общие сведения. Наиболее часто контактный аллергический  дерматит вызывают 
химические вещества, медикаменты, соли некоторых металлов, реже – биологические 
факторы (растения – фитодерматиты; гусеницы). 
Сенсибилизация моновалентная, чаще по типу гиперчувствительности замедленного 
типа. 
Этиологические факторы: факультативные (условные) сенсибилизирующие 
вещества (гаптены). Наиболее частые этиологические факторы: синтетические ткани и 
моющие средства, полимеры, краски, лаки, никель, хром, новокаин. 
Пути действия этиологических факторов. Воздействует непосредственно на кожу, 
повреждая ее кислотно-липидную мантию. 
Характер действия этиологических факторов. Транскутанная (эпителиальная) 
сенсибилизация. 
Инкубационный период. Несколько дней, месяцев;  зависит от силы аллергена. 
Локализация процесса. На месте действия раздражителя (часто кисти, предплечья, 
лицо, шея), на окружающих и отдаленных участках. 
 
ХИМИЧЕСКИЙ (МЕДИКАМЕНТОЗНЫЙ) КОНТАКТНЫЙ АЛЛЕРГИЧЕСКИЙ ДЕРМАТИТ 
Первый эпизод (острые явления). В очагах преимущественного контакта с 
аллергеном возникают эритема, папулы, пузырьки, эрозии, мокнутие, корки, чешуйки. 
Наличие папул свидетельствует об аллергической природе заболевания. 
При частых контактах с раздражающими веществами кожный процесс принимает 
хроническое течение: в основном очаге возникает воспалительный инфильтрат, 
папулезная сыпь, лихенификация, шелушение, экскориации. Нередко высыпные элементы 
выходят за пределы очага и диффузно распространяются по кожному покрову. 
Субъективные ощущения: зуд, жжение. 
Признаки, подтверждающие диагноз аллергического дерматита: начальная 
локализация на месте действия раздражителя, исчезновение после устранения действия 





Могут носить характер простых контактных и контактно-аллергических 
дерматитов. Облигатные раздражители: крапива, северный, или белый ясенец, 
борщевик, примула, лютиковые, сумаховые, корень и корневища девясила, заманихи. 
Факультативные раздражители: некоторые сорта красного дерева, герань, молочай 
пестролистный, чеснок, инжир и др. 
Фитодерматит развивается в местах наиболее частого контакта —  кожа кистей, 
стоп, живота, бедер, коленных суставов, лица. Возникают эритема и пузырные 
высыпания (нередко линейного характера)  с серозным содержимым, которые в 
течение 1-2 недель разрешаются, оставляя пигментацию. В растениях содержатся 
различные вещества (эфирные масла, алкалоиды, терпены, хлорофилл), обладающие 
фотосенсибилизирующим действием. 
Наиболее часто встречается фитодерматит, вызываемый примулой (первоцвет), 
сохраняющей свои аллергизирующие свойства и после высушивания. Развивается через 
несколько часов или дней после контакта с растением. Обычно на кистях, коже 
предплечий, плеч, лице появляется яркая отечная эритема, реже уртикарные и мелко-
пузырьковые высыпания на эритематозном фоне, сопровождающиеся зудом и 
жжением.  
В тропиках наблюдается фитодерматит, вызываемый «ослепляющим деревом», на 
месте контакта с листьями которого быстро появляются эритематозные пятна и 
уртикарии, сливающиеся в крупные очаги. Возможны тяжелые последствия этого 
фитодерматита: поражение конъюнктивы, радужной оболочки  с угрозой потери зрения. 
Гусеничный дерматит возникает в результате воздействия веществ, выделяемых 
железистыми клетками насекомого. По ходу движения гусеницы развивается отечно-
уртикарная реакция. При попадании волосков гусеницы  на другие участки кожи возникают  
аналогичные симптомы. 
Течение контактного аллергического дерматита  
У определенной группы лиц воздействие аллергена на участок кожи вызывает 
повышенную к нему чувствительность всего организма, т.е. приводит к появлению 
моновалентной сенсибилизации. Однако при  рецидивах аллергического дерматита 
сенсибилизация может стать групповой, иногда поливалентной, что свидетельствует о 
возможной трансформации аллергического дерматита в экзему. 
У больных аллергическим дерматитом отмечаются признаки, характерные для экземы, 
но менее выраженные  (эритема, отечность, папулезные и везикулезные элементы, мокнутие, 
рецидивы высыпаний) и локализуются на участках, наиболее подверженных действию 
аллергена (тыльная поверхность кистей, лицо, щеки, шея, предплечья,  плечи, иногда 
нижние конечности). У некоторых больных процесс может  распространяться и на 
закрытые участки кожного покрова. Последующие повторные контакты с аллергенами 
способствуют трансформации аллергического дерматита в экзему. Основным отличием 
экземы от аллергического дерматита является его исчезновение после устранения действия 
этиологического фактора, что должно быть подтверждено положительными кожными и 
другими специальными тестами. 
Диагноз. При  его установлении учитывают локализацию поражения на месте 
действия определенного аллергена и характерную клиническую картину. В постановке 
диагноза аллергического дерматита, установлении его причины важную роль играют 
кожные пробы (капельные, компрессные, скарификационные и др.).  Они  всегда 
положительны (появление эритемы, отечности, пузырьков) с аллергенами, к которым 
имеется сенсибилизация. 
Дифференциальный диагноз: контактная крапивница, вызванная различными 
химическими веществами, наружными лекарственными средствами, некоторыми 
металлами, биологическими факторами (насекомые, шерсть и др.); сопровождается 
быстро проходящей волдырной реакцией, сильным зудом. 
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Общее лечение  
Острые явления: устранение действия сенсибилизирующих веществ. Диета с 
ограничением поваренной соли, углеводов и экстрактивных веществ. Препараты кальция 
per os, в/в или в/м; 30% раствор тиосульфата натрия per os или в/в; антигистаминные 
средства. Назначают энтеросорбенты, мочегонные, витамин С. В тяжелых случаях – 
преднизон, начиная с 70 мг/сут.; с целью детоксикации  внутривенно капельно вводят 
кровезамещающие растворы по 200-400 мл, или изотонический раствор натрия хлорида 
№3-5. 
Наружное лечение  
При явлениях экссудации применяют дезинфицирующие примочки; в подострой 
стадии – водные или масляные болтушки, цинковую пасту с добавленим дерматола (1-
2%); в стадии регресса: 2% серно-салициловую мазь, 1-2% ихтиоловую мазь, 
кортикостероидные кремы, мази, аэрозоли. При хронизации процесса показаны местные 





Наиболее частые причины аллергического стоматита: применение 
антибиотиков и сульфаниламидов; пищевые и контактные аллергены. 
Аллергическая реакция на слизистой рта (замедленного типа) развивается в течение 
2-3-х недель. Нередко наблюдается простая контактная реакция со стороны слизистой 
оболочки рта на разнородные зубные протезы, пломбы (пластмассы, амальгамы, 
золото, кобальт-хром и другие сплавы). 
Клиническая картина. По степени тяжести воспалительной реакции различают 
катаральный, катарально-геморрагический, буллезно-эрозивный и язвенно-
некротический стоматит.  
При катаральном стоматите больные жалуются на зуд, жжение, сухость во рту, 
небольшую боль при приеме пищи. Слизистая оболочка гиперемирована, слегка отечна. 
При катарально-геморрагическом стоматите на фоне гиперемии выявляются  
геморрагии. Примером лекарственной аллергии служит т.н. «пенициллиновый язык»: 
спинка языка становится ярко-красной, гладкой и блестящей (результат атрофии 
сосочков).  
При более тяжелом течении аллергического стоматита появляются 
пузырьки и пузыри (буллезный стоматит), которые вскрываются и  эрозируются 
(эрозивный стоматит), нередко с образованием значительных зон поражения. Эти 
проявления сопровождаются болями, особенно при приеме пищи, повышением 
температуры тела, слабостью и другими признаками интоксикации. 
Язвенно-некротический стоматит протекает с высокой температурой тела и  
признаками эндотоксикоза. Слизистая оболочка диффузно гиперемирована, 
эрозирована, с участками некроза. Наблюдается повышенное слюноотделение, резкая 
болезненность при приеме пищи; регионарные  лимфатические узлы увеличены. 
Диагноз устанавливают на основании анамнеза (например, прием 
лекарственных препаратов), клинической картины, аллергологических исследований. 
Дифференциальный диагноз проводят с кандидозом, герпетическим стоматитом, 
многоформной экссудативной эритемой, пузырчатками, болезнью Лайелла, язвенно-
некротическим стоматитом Венсана, волосатой лейкоплакией; следует учитывать 
состояние органов желудочно-кишечного тракта, исключить болезни крови.  
Лечение. Необходимо выявить и отменить лекарственный препарат, пищевые 
вещества и контактные материалы, явившиеся причиной аллергической реакции. При 
легком течении назначают антигистаминные препараты. В тяжелых случаях 
парентерально вводят  средние дозы кортикостероидов, 30% раствора натрия 
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тиосульфата в/в, полиглюкин, неогемодез.  При эрозивном и язвенно-некротическом 
стоматите проводят ванночки с 1% раствором димедрола, 5% раствором аминокапроновой 
кислоты, анестезирующими средствами; применяют аэрозоли, содержащие 
кортикостероиды; эпителизирующие средства (масло шиповника,  облепихи, 
масляный р-р  витамина А),  протеолитические ферменты, 5 % метилурациловую мазь 
и др. 
Из рациона исключают аллергогенные продукты (икра, яйца, шоколад, кофе и 




Наиболее тяжелой аллергической реакцией является анафилактический шок. Это 
состояние относят к реакциям немедленного типа, при которой взаимодействие антигена с 
IgE-антителами, фиксированными на базофилах и тучных клетках, вызывает их 
активацию и быстрый выброс гистамина, лейкотриенов, простагландинов, 
увеличивающих проницаемость венул и выделение биологически активных веществ 
другими клетками.  
Данные механизмы приводят к резкому падению тонуса сосудов, развитию коллапса, 
уменьшению объема циркулирующей крови. В ряде случаев развивается отек кожи, 
подкожной клетчатки, слизистых, в т.ч. желудочно-кишечного тракта; возможен отек 
внутренних органов. 
У сенсибилизированных лиц парентеральное введение  даже небольшой дозы 
лекарственного средства может вызвать эту тяжелую аллергическую реакцию. 
Потенциальные группы препаратов, способных вызвать анафилактический шок: 
− антибиотики (пенициллины, цефалоспорины, сульфонамиды) и другие 
противомикробные средства; 
−  вакцины и сыворотки лечебно-профилактические, иммуномодуляторы; 
− цитостатики; 
− антиаритмические средства, ингибиторы АПФ, антагонисты кальция, гипотензивные 
средства; 
− действующие на ЦНС (атропин, морфин, папаверин и др.); 
− системные противопаразитарные средства (хинин, пентамидин и др.); 
− диагностические препараты (например, рентгеноконтрастные средства).   
Признаки шока: быстрое снижение артериального давления; резкое нарушение 
дыхания (бронхоспазм, стеноз гортани, вплоть до асфиксии), гиперемия кожи или ее 
бледность с цианозом, сильная головная боль, резкая слабость, озноб, чувство страха 
смерти, судороги по типу эпилептиформных, нарушение сознания, непроизвольное 
мочеиспускание и дефекация; дисфагия, рвота, боли в животе; симптомы раздражения 
брюшины.  
Осложнения шока: аллергический миокардит, инсульты, инфаркт миокарда, гепатит, 
гломерулонефрит, полиневриты, энцефаломиелит.  
Возможные причины смерти: механическая асфиксия, острая сосудистая 
недостаточность, отек мозга, отек легких, острая  левожелудочковая недостаточность.  
Дифференциальный диагноз проводят с острой сердечной недостаточностью, 
инфарктом миокарда, эпилепсией, мозговым инсультом, диабетической комой, отеком 
Квинке, эмоциональным шоком. 
Лечение. Оказывают экстренную помощь.  
Прекратить и блокировать поступление аллергена в организм. Выше места введения 
лекарства в конечность, вызвавшего шок, наложить жгут. Обколоть место инъекции 0,3-
0,5 мл 0,1% р-ра адреналина в 3-5 мл 0,9% р-ра натрия хлорида. Если шок возник при 
в/венном введении препарата  иглу оставляют в вене и через нее вводят  противошоковые 
средства, или устанавливают  венозный катетер, через который вводят: 
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− 0,3-1 мл р-ра адреналина в 10 мл 0,9% р-ра хлорида натрия (повторяют через 3-5 минут 
до получения клинического эффекта), при отсутствии эффекта – в/в капельно адреналин 
со скоростью 0,1 мкг/кг/мин; 
− при невозможности введения в вену 1,5 мл 0,1% р-ра  адреналина с 10 мл  
изотонического р-ра натрия хлорида вводят  внутримышечно, или адреналин в дозе 0,3-0,5 
мл в 10 мл физраствора вводится в сердце или в корень языка; 
− преднизолон − в/в 3-10 мг/кг массы тела, или 8-40 мг дексазона или гидрокортизон 5-15 
мг/кг массы тела; 
− в/в блокаторы Н1-рецепторов (пипольфен 2,5%, димедрол 1%, тавегил 0,1% или р-р 
супрастина 2,5% по 2-4 мл),  и Н2- рецепторов (циметидин 10% или цинамет по 2-4 мл); 
− при бронхомпазме и стабильной гемодинамике: в/в эуфиллин 2,4% в дозе 5-6 мг/кг 
массы тела в течение 20 мин, затем поддерживающая доза 1 мг/час; 
− при судорогах и возбуждении: в/в седуксен 0,5% – 2-6 мл; 
− при анафилактическом шоке, вызванном пенициллином, ввести однократно в/мышечно 
1 млн ЕД пенициллиназы в 2 мл 0,9% р-ра хлорида натрия; 
− при пищевой аллергии или приеме внутрь медикаментов (если позволяет состояние 
больного) промыть желудок через зонд с последующим приемом активированного угля 
0,5-1 г/кг массы тела; 
− если шоковое состояние вызвано закапыванием  лекарственного средства в нос или на 
конъюнктиву глаза их промывают  проточной водой,  затем  закапывают 0,01% р-р 
адреналина и 1% р-р гидрокортизона. 
При нарушении сознания больному придают горизонтальное положение (на спине), 
опускают и запрокидывают голову, выдвинув нижнюю челюсть для предупреждения 
западения языка;  приподнимают ноги; удаляют съемные зубные протезы.  
Удаляют слизь и освобождают дыхательные пути. Вводят с помощью катетера 
увлажненный кислород.  
− При остановке дыхания проводят ИВЛ. 
− При отсутствии пульсации на крупных магистральных сосудах проводят наружный 
массаж сердца. 
− Снимают  ЭКГ. 
− Проводят инфузионную терапию в 1-2 вены: 
• коллоидные р-ры (полиглюкин, реополиглюкин) – первые 10 мин 50-200 мл, а 
затем под контролем АД, ЧСС, ЧД; 
• гипертонический 7,5% р-р хлорида натрия; 




Общая характеристика. Многообразная группа кожных поражений, 
развивающихся как ответная реакция на поступление в организм человека различных 
веществ, обладающих сенсибилизирующими и (или) токсическими свойствами. 
К таким веществам относят: лекарственные препараты, химические вещества и 
пищевые продукты.  В отличие от контактных  сенсибилизационных дерматитов, при 
которых аллерген воздействует непосредственно на кожу, аллерготоксический характер 
токсидермии связан с проникновением  аллергенов (токсинов) в кровеносное русло. В 
связи с этим токсидермии проявляются разнообразными кожными сыпями (за 
исключением бугорков и специфических узлов) и нередко сопровождаются 
общетоксическими реакциями, иногда тяжелыми системными нарушениями. 
Пути поступления в организм аллергенов (токсинов): алиментарный, 
парентеральный, ингаляционный, иногда транскутанный и через слизистые рта, 
влагалища, уретры, прямой кишки. 
Факторы риска 
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− Наследственное предрасположение.  
− Идиосинкразия (наследственная непереносимость лекарственных и пищевых веществ). 
− Системное применение антибиотиков, сульфаниламидов, анальгетиков, барбитуратов, 
витаминов группы В, новокаина, препаратов брома, иода, акрихинового ряда, 
мышьяка, антигистаминных препаратов, кортикостероидов и др.; введение вакцин и 
сывороток. 
− Применение наружных лекарственных средств, преимущественно на эрозивно-
язвенные поражения, оказывающих сенсибилизирующее или токсико-резорбтивное 
действие. 
− Ношение металлических зубных протезов (хром, никель, кобальт, молибден). 
− Недоброкачественные продукты, пищевые консерванты, красители. 
− Аллергические заболевания (бронхиальная астма, атопический дерматит и др.).  
− Заболевания ЖКТ, печени, желчного пузыря и других внутренних органов.  
− Контрацептивы, содержащие металлы (медь, серебро). 
Патогенез. Токсидермии могут развиваться по иммунным (чаще по немедленному 
или замедленному типу гиперчувствительности) или неиммунным (псевдоаллергическим) 
механизмам.  
Иммунные механизмы 
Аллергические реакции немедленного типа: препарат (антиген) + IgE → выброс 
гистамина, простагландинов и других биологически активных веществ из тучных клеток 
→ крапивница, отек Квинке, отек внутренних органов, анафилактический шок. 
Цитотоксические аллергические реакции:  
1) препарат, связанный с мембраной клетки + антитела IgG, IgМ → образование Fc-
фрагментов антител → активация системы комплемента → образование цитотоксического 
мембраноатакующего комплекса → разрушение клеток-мишеней (лекарственная сыпь, 
тромбоцитопения, лейкопения);  
2) антитела к препарату, покрывающие клетки → активация К-клеток (нейтрофилы 
и др.), несущих соответствующий Fc-рецептор → связывание с Fc- фрагментами антител 
→ лизис клеток-мишеней и фагоцитоз К-клетками обломков их ядер («волчаночные 
клетки» – СКВ).  
Иммунокомплекные аллергические реакции: препарат + антитела IgG, IgМ → 
образование иммунных комплексов небольших размеров → их циркуляция и отложение в 
стенках мелких сосудов легких, почек, кожи, соединительной ткани → васкулиты → 
активация комплемента и образование его фрагментов  С3а, С5а (анафилотоксинов) → 
расширение и повышение проницаемости сосудов → адгезия лейкоцитов и привлечение 
гранулоцитов и макрофагов → выброс вторичных медиаторов → повреждение тканей → 
сывороточная болезнь, васкулит, крапивница, артрит, нефрит, альвеолит, гемолитическая 
анемия, тромбоцитопения, агранулоцитоз. 
Аллергические реакции замедленного типа: препарат →  сенсибилизация Т-
лимфоцитов → повторный контакт с препаратом (аллергеном) → гиперпродукция 
провоспалительных цитокинов → воспалительная кожная реакция (лекарственная сыпь по 
типу коревой экзантемы). 
В некоторых случаях немедленные иммунопатологические реакции могут быть 
обусловлены антирецепторными антителами, гранулоцит- и тромбоцитопосредованными 
реакциями (Д.К. Новиков, 2002). 
Неиммунные механизмы: 
• идиосинкразия к препарату или пищевому продукту; 
• кумуляция препаратов в коже и других тканях; 
• местное повреждающее (токсическое) действие; 
• фототоксическая реакция – повреждающее действие препарата в условиях 
воздействия УФО, солнечных лучей. 
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Разновидности токсидермий по этиологии:  
− лекарственные (наиболее часто);  
− пищевые (до 15% случаев); 
− профессиональные. 
Сенсибилизация наблюдается при включении в патологический процесс 
иммунологической стадии патофизиологического процесса. 
Наиболее частые этиологические факторы: антибиотики, сульфаниламиды, 
барбитураты, пищевые продукты. 
Инкубационный период: может быть от нескольких часов до 1,5 месяцев и более в 
зависимости от типа возникшей аллергической реакции, путей поступления, характера и 
длительности действия этиологического агента (медикаменты, вакцины, сыворотки, 
пищевые продукты и др.).   
Характер действия. Аллергический или токсикоаллергический. 
Клинические формы токсидермий 
• Фиксированная эритема.   
• Распространенная токсидермия (встречается в большинстве случаев). 
• Синдром Стивенса-Джонсона. 
• Синдром Лайелла. 
ФИКСИРОВАННАЯ ЭРИТЕМА 
Син.: фиксированная токсидермия, сульфаниламидная эритема. 
 
Наиболее частой причиной этой формы токсидермии является прием 
сульфаниламидов и анальгетиков. Проявляется образованием на коже, слизистой полости 
рта одного или нескольких ограниченных гиперемированных и отечных пятен 
правильных очертаний. Нередко в их центре образуются пузыри. После прекращения  
приема препарата воспалительные явления в очаге регрессируют и на их месте появляется 
длительно существующая гиперпигментация. При повторном приеме препарата, 
вызвавшего первичную реакцию, гиперпигментированный элемент вновь проходит 
стадию воспалительного пятна, пузыря и пигментации. Фиксированные токсидермические 
реакции могут наблюдаться на различных участках кожного покрова, на слизистых 
оболочках ротоглотки и наружных гениталиях. 
Лечение 
Необходимо выявить и устранить аллерген (агент), вызвавший токсидермическую 
реакцию. В стадии воспаленного и отечного пятна применяют кортикостероидные кремы, 
мази с небольшой и средней степенью активности; в стадии пузыря – анилиновые 
красители (покрышку пузыря предварительно прокалывают), цинк-салициловая паста. 
 
РАСПРОСТРАНЕННАЯ ТОКСИДЕРМИЯ 
Клинические проявления распространенных токсидермий имитируют многие 
кожные болезни и обусловлены, в большинстве случаев, иммунными механизмами. 
Встречаются значительно чаще фиксированной эритемы. При быстром появлении 
симметричных эффлоресценций на кожном покрове после применения медикамента 
необходимо предположить наличие у пациента лекарственной токсидермии.  
Локализация: поражается симметрично  кожный покров, слизистая рта, губы, 
гениталии. 
Клинические симптомы. Для большинства токсидермий характерны: острое начало, 
разнообразные мономорфные диссеминированные кожные сыпи, имеющие насыщенно-
красные оттенки,  с тенденцией к слиянию и поражению складок, нередко 
сопровождающиеся зудом, болезненностью и общетоксическими реакциями (лихорадка, 
интоксикация, лейкоцитоз, эозинофилия, ускоренная СОЭ, умеренная анемия), что 
указывает на гематогенное поступление аллергена (токсина). 
Характеристика сыпей и возможных кожных проявлений при токсидермиях: 
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• Пятнистая (воспалительные или геморрагические пятна и шелушение).  
• Пигментная (эритема, сетчатая пигментация, фолликулярный кератоз, возможны 
телеангиэктазии, атрофия).  
• «Синий человек» (прием морилки).  
• Папулезная (милиарные, лентикулярные островоспалительные папулы по типу 
красного плоского лишая).  
• Везикулезная (везикулы, окаймленные венчиком гиперемии).  
• Пустулезная (пустулы, угри в сальных местах после приема галогенов).  
• Буллезная (появление пузырей на слизистой рта, коже половых органов, в 
складках, других участках кожного покрова).  
• Узловатая (острая узловатая эритема).  
• Многоформная экссудативная эритема.  
• Аллергический васкулит.  
• Эрозивно-язвенный стоматит. 
• Ладонно-подошвенные кератодермии.  
• Эритродермия. 
• Синдром Стивенса-Джонсона. 
• Синдром Лайелла. 
 
Признаки и исследования, подтверждающие диагноз. Тщательно собранный 
анамнез. Появление сыпи после применения аллергена. Характер клинической картины. 
Постепенное выздоровление после выведения из организма аллергена. Положительные 
результаты постановки реакций бласттрансформации лимфоцитов, дегрануляции 
базофилов, лейколизиса с аллергенами, тест Шелли и др. 
Дифференциальный диагноз: аллергодерматозы, аллергический васкулит, 
экзематиды, микиды, красный плоский лишай, многоформная экссудативная эритема, 
красная волчанка, хроническая вегетирующая пиодермия, инфекционные экзантемы, 
энантемы, розеолезный и папулезный сифилиды, другие идиопатические  дерматозы. 
Возможные осложнения: тромбоцитопения, агранулоцитоз, висцеропатии, 
поражения оболочек мозга, аллергический миокардит, ДВС-синдром (тромбы, геморрагии 
внутренних органов). 
Гистопатология токсидермий не отличается по структуре от красного плоского 
лишая, многоформной экссудативной эритемы, других идиопатических дерматозов. 
Прогноз. При доброкачественном течении токсидермий – благоприятный. При 
тяжелых поражениях кожного покрова с вовлечением внутренних органов – 
сомнительный (синдром Лайелла). 
Лечение. Отмена лекарственных препаратов. Гипоаллергенная диета. Достаточный 
прием жидкости. Энтеросорбенты, мочегонные (фуросемид),  слабительные средства (при 
алиментарном поступлении аллергена). 
Препараты кальция, тиосульфат натрия per os или внутривенно. Антигистаминные 
препараты. Витамины С, Р.  
При среднетяжелых формах – системные кортикостероиды в средних дозах (30-40 
мг/сут. в перерасчете на преднизолон); при наличии признаков интоксикации –  
плазмаферез, гемосорбция, детоксицирующие растворы внутривенно. 
На участки поражения: противовоспалительные, дезинфицирующие, 
эпителизирующие средства. 
Профилактика. Тщательный аллергоанамнез при назначении медикаментов. 
Проведение исследований на индивидуальную переносимость медикаментов (кожные 
пробы, реакция лейколизиса и др.). Исключение лекарственных и производственных 
аллергенов, пищевых продуктов, к которым повышена чувствительность. Назначение по 
показаниям больным медикаментов, обладающих выраженным сенсибилизирующим 
действием, проводить одновременно с антигистаминными и гипосенсибилизирующими 
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средствами. Больные профессиональной токсидермией подлежат переводу на работу, 
исключающую контакт с производственными аллергенами. Необходимы записи в личных 
документах о выявленной непереносимости медикамента(ов). 
 
СИНДРОМ СТИВЕНСА-ДЖОНСОНА 
(Stevens-Johnson syndrom  (SJS)) 
Син.: злокачественная экссудативная эритема, острый слизисто-кожно-
глазной синдром Фукса, дерматостоматофтальмит Бадера и др. 
 
Синдром Стивенса-Джонсона (ССД) – тяжелая разновидность буллезной 
многоформной экссудативной эритемы (МЭЭ), при которой наряду с кожей 
поражаются и  слизистые оболочки. 
Этиология. В возникновении заболевания важную роль играют различные 
инфекционные агенты (микоплазмы пневмонии, вирусы простого герпеса, Коксаки, 
ECHO, гриппа и паротита; тифозная, туберкулезная, дифтерийная инфекции; хламидии 
трахоматис, гемолитический стрептококк); часто лекарственные препараты – пенициллин, 
стрептомицин, тетрациклины, сульфаниламиды, барбитураты, ацетилсалициловая кислота, 
гризеофульвин, аминазин, кодеин, вакцины оспы, полиомиелита, БЦЖ. МЭЭ может 
наблюдаться при болезнях соединительной ткани, злокачественных новообразованиях, 
лучевой терапии. 
Патогенез. Заболевание рассматривается как гиперергическая реакция, 
направленная на кератиноциты и провоцируемая инфекцией, лекарственными средствами 
и токсическими веществами с образованием циркулирующих иммунных комплексов в 
сыворотке крови, отложением IgM и С3-компонента комплемента в кровеносных 
сосудах дермы. Выявлена ассоциация МЭЭ с антигенами HLA-B15 и HLA-DQ3. Важное 
значение в патогенезе  придается охлаждению и очагам фокальной инфекции.  
Клиника синдрома Стивенса-Джонсона. Заболевание обычно начинается  с 
высокой лихорадки, явлений артрита, артралгий, миалгий, иногда – гриппоподобного 
синдрома. На слизистой оболочке рта образуются пузыри и эрозии, покрытые серо-
белыми пленками или геморрагическими корками, которые нередко переходят на  
красную кайму губ. У большинства пациентов развивается конъюнктивит, пузырьки и 
эрозии, изъязвления и рубцовые изменения роговицы, увеит, иногда панофтальмит. Часто 
поражаются урогенитальный тракт (у мужчин – уретрит, иногда осложняющийся 
стриктурами; у женщин – вульвовагинит), при вовлечении мочевого пузыря появляются 
симптомы задержки мочи. Может поражаться слизистая оболочка rectum и  бронхов. 
На коже верхних и нижних конечностей, перианальной области, лице появляются 
пятнистые, пятносто-папулезные и папулезные высыпания, нередко пузырьки, пустулы, 
геморрагии. Вначале элементы имеют вид концентрических фигур, характерных для 
многоформной экссудативной эритемы и напоминают мишень или радужку глаза. 
Затем большинство из них трансформируется в пузыри и далее − эрозии различных 
размеров. Поражение кожи гениталий у мужчин сопровождается резким отеком 
мошонки и полового члена, у женщин нередко изъязвляется слизистая вульвы. 
Тяжелые общие явления с лихорадкой сохраняются в течение 2-3х недель. На этом 
фоне могут развиться пневмония (обычно микоплазменная), бронхопневмония, плеврит, 
миокардит, гломерулонефрит (иногда с прогрессирующей почечной недостаточностью), 
диарея, средний отит,  дистрофия ногтевых пластинок, стриктуры пищевода. 
Наблюдаются явления эндотоксикоза, нарушения сердечно-сосудистой деятельности и 
печени. 
В общем анализе крови выявляются: лейкоцитоз, палочкоядерный сдвиг, 
лимфопения, эозинопения, ускоренная СОЭ.  
Клинические проявления синдрома Стивенса-Джонсона постепенно регрессируют в 
течение 6-8 недель.  
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Осложнения: у 10% пациентов наблюдается снижение остроты зрения. Без 
лечебных  мероприятий летальный исход возможен в 5-10% случаев (при 
присоединении пневмонии или нефрита). Рецидивы ССД нередко связаны с активацией 
герпетической инфекции. 
Диагностика основана на описанных клинических признаках: наличие типичных 
кольцевидных, мишеневидных и буллезных элементов на коже с её поражением на площади  
не менее 10%;  вовлечение слизистых оболочек рта, мочеполовых органов.  
Дифференциальный диагноз проводят c болезнью Бехчета, вульгарной 
пузырчаткой, синдромом Лайелла,  болезнью Рейтера, пемфигоидом слизистых оболочек,  
эрозивно-язвенной формой КПЛ, афтозным стоматитом. 
Лечение. Отменяют  лекарственные препараты, которые могли спровоцировать 
заболевание. Назначение лекарственных средств для проведения  неотложной терапии 
(антибиотики, антигистаминные средства, анальгетики и др.) проводят после 
аллергологических исследований (тест Шелли, реакция лейколизиса и др.). При наличии 
признаков герпетической инфекции назначают ацикловир  (внутрь по 200 мг 5 раз в день в 
течение 10 дней) и преднизолон  − 30 мг в день в течение 5 дней.  При отсутствии признаков 
каких-либо инфекций показана системная терапия высокими дозами кортикостероидов 
(преднизолон 100 мг в сутки – 3 дня; затем по 50 мг в сутки следующих 3 дня). При 
благоприятном клиническом эффекте дозировки преднизолона постепенно уменьшают. На 
очаги поражения кожи – дезинфицирующие, подсушивающие средства, 
кортикостероидные аэрозоли, кремы. При поражении слизистой полости рта избегать 
раздражающей пищи, рекомендуются полоскания отварами трав, эпителизирующие средства 
(Солкосерил, Солкодент и т.п.).  
Необходимы консультации окулиста,  уролога, терапевта. 
 
СИНДРОМ ЛАЙЕЛЛА (Lyell-syndrom) 
Син.: некролиз эпидермальный острый, некролиз эпидермальный токсический, 
токсический острый эпидермолиз, синдром  «обожженной кожи» 
 
Синдром Лайелла − угрожающее жизни человека заболевание, характеризующееся 
отслойкой и некрозом эпидермиса с образованием тонкостенных обширных пузырей и 
эрозий на коже и слизистых оболочках, поражением  внутренних органов. 
Синдромы Лайелла и Стивенса-Джонсона  относят к наиболее тяжелым формам 
лекарственной токсидермии, при этом синдром Лайелла клинически протекает 
значительно тяжелее, чем синдром  Стивенса-Джонсона. Синдром Лайелла также 
считают проявлением лекарственной идиосинкразии с иммунной атакой на 
эпителиальные клетки. 
Этиология. Развитие синдрома провоцируется в 80% случаев лекарственными 
средствами: сульфаниламидами, антибиотиками разных групп, барбитуратами, 
производными пиразолона, ацетилсалициловой кислотой, при введении гамма-глобулина, 
пирогенала, противостолбнячной сыворотки, вакцинациях, иногда после рентгенотерапии 
и у больных криоглобулинемией; химическими соединениями, при микоплазменных 
пневмониях, вирусных инфекциях (включая ВИЧ). Синдром Лайелла часто сочетается с 
профилем антигенов гистосовместимости HLA-A2, А29, В12, Dr7. 
Патогенез. Патогенетической основой этого тяжелого синдрома является ги-
перчувствительность замедленного типа, в частности, цитотоксическое действие 
лимфоцитов на клетки эпидермиса, инфильтрация эпидермиса активированными 
лимфоцитами  CD8+ и макрофагами. Активированные лимфоциты и кератиноциты 
продуцируют  избыток цитокинов, которые вызывают гибель клеток, лихорадку и 
явления эндотоксикоза. 
Клиника. Продромальный период продолжается от нескольких часов до 3 суток 
после приема (введения) лекарственного средства и проявляется лихорадкой,  
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гриппоподобным синдромом, умеренным воспалением век, конъюнктивы, слизистых 
оболочек рта, полости носа, половых органов, болезненностью кожи. Затем развивается 
тяжелое общее состояние: появляется слабость, повышение температуры тела до 39-41°С, 
высыпания по типу многоформной экссудативной эритемы. Сыпь сливается, образуя 
болезненные пятна, распространяющиеся по всему кожному покрову, кроме волосистой 
части головы. Далее появляются признаки отслойки эпидермиса, проявляющиеся 
симптомом «смоченного белья» (при прикосновении эпидермис скользит и сморщивается 
под пальцами), образуются пузыри с тонкой дряблой покрышкой; симптом Никольского 
резко положительный (легкое надавливание пальцем на кожу сбоку от пузыря приводит к 
увеличению его площади). Эпидермис отслаивается с образованием обширных 
цианотично-красных эрозий, резко болезненных и кровоточащих при прикосновении к 
ним. Кожа приобретает вид ошпаренной кипятком. При синдроме Лайелла отслойка эпи-
дермиса происходит на 30% поверхности тела и более. В токсико-аллергический процесс 
могут вовлекаться слизистые оболочки верхних дыхательных путей, пищеварительного 
тракта, мочевого пузыря, уретры,  наблюдается выпадение волос, бровей, онихолизис. В 
результате присоединения вторичной инфекции могут формироваться рубцы на коже и 
слизистых оболочках рта, конъюнктивы, уретры, пищевода.  
Общее состояние больных тяжелое – сохраняется высокая температура тела, 
головные боли; сопорозное состояние сопровождается мучительной жаждой. Возникают 
симптомы обезвоживания организма, тяжелые расстройства кровообращения и 
нарушение функции почек. 
Возможны три типа течения синдрома Лайелла:  
 сверхострое с летальным исходом;  
 острое с присоединением токсико-инфекционного процесса и возможным 
летальным исходом;  
 доброкачественное с благоприятным исходом.  
При благоприятном течении на 6-10-е сутки уменьшаются эритема, отечность и 
болезненность кожи, начинается эпителизация эрозий и язв; температура тела снижается 
до субфебрильной. К 3-4-й неделе на месте эрозий остаются бурые пигментированные 
пятна, регенерируют изъязвления.  
При возникновении тяжелой формы в течение первых 2-6 суток увеличивается 
площадь поражения кожи и слизистых оболочек, появляются симптомы нарушения 
функции почек, легких, сердца. Смерть может наступить в результате токсических 
поражений, обезвоживания, анурии, комы.  
Осложнения: летальность при синдроме Лайелла составляет от 25 до 70% и умирают 
в основном пожилые пациенты. Выжившие больные выздоравливают в течение 3-4 
недель, но у половины из них сохраняются остаточные поражения глаз. 
Лабораторные исследования  
Общий анализ крови: анемия, лимфопения, возможна  эозинофилия; развитие 
нейтропении является плохим прогностическим признаком.  
Патоморфология кожи: некроз эпидермиса с последующим его отделением от 
дермы, в которой обнаруживается лимфоцитарный инфильтрат с примесью гистиоцитов,  
плазматических клеток, эозинофилов, полиморфноядерных лейкоцитов. 
Диагноз острого эпидермального некролиза устанавливают на основании 
клинической картины с симптомами  обширной отслойки эпидермиса и  результатами 
биопсии кожи. 
Дифференцируют  с многоформной экссудативной эритемой (буллезной формой), 
истинной пузырчаткой, термическими ожогами, эксфолиативной эритродермией. 
Терапия. Лечение проводят в отделении реанимации, где осуществляют 
мероприятия по снятию явлений эндотоксикоза, поддержанию гомеостаза, водного, 
электролитного и белкового баланса, коррекции нарушений внутренних органов.  
Больным отменяют лекарственные препараты, которые они получали ранее.  
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Назначают высокие дозы глюкокортикоидов: преднизолон от 100-150 мг до 1200 
мг/сут., который вводят внутривенно капельно или внутримышечно 4-6 раз в сутки. 
Высокие дозы глюкокортикоидов сохраняют до стабилизации процесса (обычно 7-10 
дней), затем их существенно снижают и переходят на пероральные формы.  
В ранние сроки заболевания эффективны: 
−  экстракорпоральная гемосорбция (2-3 сеанса); 
− плазмаферез (2-3 сеанса). 
Эти мероприятия способствуют снятию явлений эндотоксикоза: элиминации из 
организма среднемолекулярных пептидов, аллергенов, иммунных комплексов, что 
существенно улучшает состояние пациентов и прогноз. 
Коррекцию водно-электролитного и белкового баланса обеспечивают внутривенным 
капельным введением различных жидкостей (до 3,5 л/сут.): полиглюкина, 
реополиглюкина, изотоничечского раствора натрия хлорида, раствора Рингера-Локка с 
5% глюкозой и др. 
Вводят нативную плазму, альбумин. Показано внутривенное введение 
органопротекторов: эссенциале, витаминов В1, В6, С, рибоксина и др. 
Регулируют уровень кальция, калия, хлоридов внутривенным введением кальция 
хлорида, панангина, калия хлорида и назначением мочегонных средств (фурасемид). 
По показаниям применяют сердечно-сосудистые средства. Для профилактики 
инфекционно-токсического шока и сепсиса − антибиотики с высоким терапевтическим 
индексом: цефалоспорины 3-4   поколения, аминогликозиды (амикацин и др.), меронем с 
предварительным лабораторным определением их переносимости. 
Применяют ингибиторы протеиназ (эпсилон-аминокапроновая кислота; трасилол, 
контрикал – до 100-200 тыс. ЕД/сут.), гепарин (до 100 тыс. ЕД/сут.). 
Процедуры гипербарической оксигенации ускоряют регресс эрозивных элементов. 
Наружные мероприятия осуществляют как для ожоговых больных, т.е. ведут 
открытым способом. Необходим теплый микроклимат в палате и ее обработка 
бактерицидными лампами, согревающая палатка над больным, обильное вита-
минизированное питье, жидкая легкая пища, стерильное белье и перевязочный материал. 
При необходимости проводят хирургическое удаление некротических масс.  
Эрозии орошают кортикостероидными аэрозолями (оксикорт, оксициклозоль, 
геокортон-спрей и др.), применяют препараты пантенола, смазывают водными 
растворами анилиновых красителей; на мокнущие участки назначают водные примочки с 
дезинфицирующими средствами (1% раствор борной кислоты, риваноль 1:1000), затем – 
кремы, масляные болтушки; мази – ксероформную, дерматоловую, солкосериловую, с 
кортикостероидами (флуцинар,  целестодерм V,  элоком), масло шиповника или обле-
пихи, каратолин.   
При поражении слизистых оболочек полости рта и носа показаны вяжущие, 
дезинфицирующие и обезболивающие растворы. Применяют: отвары ромашки, шалфея, 
раствор борной кислоты, буры, перманганата калия; смазывают слизистые 
протеолитиками (трипсин, химотрипсин), водными растворами анилиновых красителей, 
раствором буры в глицерине, гелем Солкосерил, Солкодент, 0,5% раствором 
метронидазола, бальзамом «Плацентоль», масляными растворами бетакаротина, витамина 
А, облепихи, шиповника, каротолином. 
При поражении глаз: проводят их  промывание 1-2% водным раствором борной 
кислоты, закапывают 0,25% раствор сульфата цинка,  гидрокортизоновые капли.  
Профилактика. При назначении лекарственных средств необходим тщательный 
аллергоанамнез и проведение аллергологических исследований на их переносимость. 
Больных, перенесших токсидермические реакции, необходимо предупреждать, что у них 
существует непереносимость к конкретному препарату или группе лекарственных 
веществ,  и что их применение в дальнейшем должно быть исключено. Рекомендуется 
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ношение опознавательных браслетов, медальонов, с указанием препаратов, которые не 
переносит пациент. Необходимы соответствующие записи и в его личных документах. 
ЭКЗЕМА  
Общая характеристика. Экзема (ec- наружу, zeo - кипеть) – полиэтиологическое, 
часто встречающееся кожное заболевание, протекающее хронически с обострениями, 
характеризующееся эволютивным полиморфизмом высыпных элементов с преобладанием 
мелких, быстро вскрывающихся («вскипающих») пузырьков и мокнущих эрозий, 
сопровождающееся зудом и жжением в очагах поражения. В структуре кожной 
заболеваемости экзема составляет до 30% от всех дерматозов. 
В связи с особенностями этиологии и патогенеза заболевания, клинической картины 
















Факторы риска: наследственное предрасположение, аллергозы, 
иммуносупрессивное состояние, стрессовые ситуации, очаги хронической инфекции, 
желудочно-кишечные расстройства, дисфункции печени и поджелудочной железы, 
эндокринопатии, пиодермии, дерматофитии, дрожжеподобные грибы, травмы кожного 
покрова, различные химические и биологические вещества, медикаменты, пищевые 
продукты, косметические средства, метеофакторы (жаркая и влажная погода). 
Этиология и патогенез экземы весьма сложны, многогранны и остаются 
недостаточно изученными. Для различных форм экземы характерна поливалентная 
сенсибилизация, которая развивается у человека при действии различных эндогенных и 
экзогенных факторов на фоне изменений гомеостаза, вызванных нарушением 
деятельности эндокринной, нервной и иммунной систем. У большей части пациентов 
ответные аллергические реакции развертываются в виде гиперчувствительности 
замедленного типа, в некоторых случаях − по типу немедленно-замедленных реакций. 
В возникновении истинной экземы основное значение придают патогенетической 
роли различных иммунологических сдвигов, дисбалансу в системе простагландинов и 
циклических нуклеотидов, положительной ассоциации заболевания  с антигенами 
гистосовместимости B22 и Cw1 (генетические маркеры экземы). 
Исследования, проведенные у больных истинной экземой, позволили выявить 
следующие особенности нарушений гомеостаза (Ю.К. Скрипкин, А.А. Кубанова, 1995):    
− повышенный синтез простагландина F2α и цГМФ, дефицит ПГЕ1; 
− усиление экскреции серотонина тромбоцитами;  
− активацию выработки гистамина и других медиаторов аллергии и воспаления; 
− снижение функциональной активности нейтрофилов, супрессорной функции Т-
лимфоцитов и числа Т-хелперов;  
− нарушение факторов неспецифической защиты;  
− недостаточность гипофизарно-надпочечниковой системы;  
− функциональные нарушения деятельности ЦНС;  
− накопление парасимпатических медиаторов и аутоиммунных комплексов в коже. 
В возникновении микробной экземы роль промоутера играют антигенные структуры 
пиококков, дерматофитов, дрожжевых грибов, оказывающих сенсибилизирующее 
действие на кожу у лиц  со сниженным клеточным и гуморальным иммунитетом. 
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Дисбаланс в системе иммунитета провоцируется психоэмоциональными стрессами, 
погрешностями в диете, различными заболеваниями. 
Профессиональные экземы возникают при длительном сенсибилизирующем 
действии на кожу человека в условиях производства различных химических веществ, а в 
некоторых случаях лекарственных препаратов (например, у медработников). 
Общие признаки экземы: эволюционный полиморфизм, рецидивирующее течение, 
часто симметричность высыпаний, дермографизм красный. 
Классификация экземы  по течению: 1) острая, 2) подострая, 3) хроническая. 
Острая экзема 
Стадии экземы и их симптомы 
1. Эритематозная − яркая эритема. 
2. Везикулезная − яркая эритема, пузырьки (реже папулы и стерильные пустулы). 
3. Мокнутия − яркая эритема, пузырьки, экссудация (мокнутие). 
4. Корковая (крустозная) − неяркая эритема, корки. 
5. Сквамозная − легкая эритема, чешуйки. 
6. Пигментации − буроватые поствоспалительные пятна или гипопигментация. 
Подострая экзема отличается от острой менее выраженными эритемой, 
везикуляцией, мокнутием, коркообразованием. 
Субъективные ощущения: жжение, зуд кожи в очагах поражения. 
Гистопатология: расширение сосудов дермы, отек дермы, в эпидермисе − явления 
спонгиоза, паракератоза. 
Хроническая экзема. Признаки хронического экзематозного воспаления − неяркая 
эритема, лихенификация, корки, трещины, чешуйки, немногочисленные участки везику-
ляции, пустулизации. 
В стадию обострения усиливается эритема, везикуляция, мокнутие, пустулизация, 
лихенификация, образование корок, трещин, чешуек. 
Субъективные ощущения: сильный зуд в кожных очагах. 
Гистопатология: инфильтрация дермы, акантоз, паракератоз, спонгиоз. 
 
КЛИНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ ЭКЗЕМ И ИХ ПРОЯВЛЕНИЯ 
Истинная экзема 
Развивается остро с появления симметричных высыпаний на коже конечностей, 
туловища, лице. Участки поражения в виде эритемы, микровезикул, экссудативных папул, 
пустул, многочисленных точечных эрозий с проступающими каплями серозного экссудата 
(«серозные колодцы») чередуются с не измененной кожей. Пациентов беспокоит зуд в 
очагах поражения. Разрешение очагов сопровождается образованием корочек, чешуек, 
красноватых и гипопигментированных пятен. 
Заболевание протекает хронически с периодическими обострениями. С течением 
времени в участках поражения возникает инфильтрация, лихенификация, сухость кожи, 
трещины; видны экскориации; экссудативный компонент выражен слабо. Развиваются 
невротические расстройства, бессонница.  
Дифференциальный диагноз: распространенный аллергический дерматит, 
токсидермии, атопический дерматит. 
 
Дисгидротическая экзема 
Поражаются симметрично пальцы кистей, ладони,  подошвы стоп. В начальной 
стадии при осмотре выявляются: неяркая эритема, сгруппированные микровезикулы с 
плотной покрышкой, микроэрозии, небольшое мокнутие, корки, при отпадении которых 
появляется шелушение и красноватая пигментация. За границей основных очагов 
обнаруживаются свежие микровезикулы.  
Без лечебных мероприятий везикулы сливаются, образуют пузыри, крупные эрозии с 
корками и трещинами;  появляется воспалительная инфильтрация кожи, папулезные 
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элементы. Возможно присоединение вторичной инфекции, возникновение 
пиодермических элементов, их абсцедирование и воспалительная реакция регионарных 
лимфатических узлов (лимфаденит). Кожный процесс затягивается на несколько недель. 
Дифференциальный диагноз: простой контактный и аллергический дерматиты, 
атопический дерматит, пустулезный псориаз ладоней и подошв, дисгидротический микоз; 
микоз стоп, осложненный пиодермией и рожистым воспалением. 
 
Роговая (тилотическая) экзема 
При длительном течении мокнущей экземы у некоторых пациентов на ладонях, 
фалангах пальцев и подошвах начинают преобладать сухость кожи, гиперкератотические 
(роговые) наслоения, сопровождающиеся болезненными трещинами и  присоединением 
пиококковой инфекции. 
Дифференциальный диагноз проводят с пустулезным псориазом ладоней и подошв, 
ограниченным псориазом гладкой кожи, врожденными и приобретенными 
кератодермиями, дерматофитиями. 
Ограниченные участки гиперкератоза, шелушения без воспалительной реакции 
могут возникать в области разгибательных поверхностей локтевых суставов, предплечий, 
сгибательных поверхностей голеностопных суставов, тыле стоп при гипотиреозе, 
нарушениях обменных процессов (ожирение), других эндокринопатиях. 
 
Пруригинозная экзема 
Характерно высыпание мелких папуло-везикулезных элементов (не вскрываются и 
не образуют эрозий) на уплотненном основании, расположенных на коже лица, локтевых 
сгибов, подколенных впадин, паховой области, на разгибательных поверхностях 
конечностей. Их появление сопровождается сильным зудом, экскориациями. Кожа 
становится сухой, лихенизированной, пигментируется, характерен белый дермографизм. 
Упорный зуд вызывает нарушение сна, невротические расстройства. 
Заболевание протекает хронически, с некоторым улучшением в летний период. 
Эта форма экзем встречается у лиц различных возрастных групп; у детей − на 4-6 
месяце и часто сочетается с бронхиальной астмой. 
Дифференциальный диагноз: пруриго (почесуха), атопический дерматит, чесотка, 
токсидермии,  узелковый некротический васкулит. 
 
Микробная (паратравматическая, околораневая) экзема 
Очаги данной формы экземы появляются вокруг трофических язв, пиодермических 
элементов, свищевых ходов, под гипсовыми повязками; нередко после наложения повязок 
или обработок некоторыми наружными средствами (линимент Вишневского, растворы 
бриллиантового зеленого, иода, фурацилина и др.). Тенденции к распространению  по 
телу обычно не наблюдается. 
Заболевание проявляется асимметричными зудящими ограниченными высыпаниями 
на голенях, тыле кистей, волосистой части головы, имеющих четкие границы и  нередко 
по периферии  «бахрому» отслаивающегося рогового слоя. В очагах выявляются: эритема, 
экссудативные папулы, пустулы, микровезикулы, кровоточащие эрозии, серозно-гнойные 
и геморрагические корки. 
Дифференциальный диагноз: диффузная пиодермия, рожистое воспаление, 
контактный и аллергический дерматиты, кандидоз кожи. 
 
Нуммулярная (монетовидная) экзема 
Очаги поражения могут располагаться на одной руке, ноге, нередко разбросаны по 
всему кожному покрову. 
Имеют вид резко ограниченных, возвышающихся над уровнем кожи участков до 4-5 
см в диаметре, с наличием эритемы, мелких папул и везикул, капельного мокнутия, с 
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тенденцией к распространению и образованию вторичных аллергических высыпаний 
(микробидов) – эритематозных шелушащихся и зудящих пятен. При длительном течении 
основные очаги становятся сухими, лихенифицируются. 
 Отличается торпидностью к терапии. Может трансформироваться в истинную 
экзему, занимающую значительные участки кожи. 
Дифференцируют с микозами гладкой кожи, микидами, бляшечным псориазом, 
парапсориазом, дерматофитией гладкой кожи. 
 
Варикозная экзема 
Возникает вокруг расширенных вен нижних конечностей при травматизации 
покрывающей их кожи, нерациональной наружной терапии при венозной 
недостаточности. 
Характерны четкие границы очагов, полиморфизм элементов, наличие длительно 
сохраняющихся эрозивных поверхностей. 
Дифференциальный диагноз: контактный и контактный и аллергический дерматиты, 
рожистое воспаление, тромбофлебит. 
 
Сикозиформная экзема 
У лиц страдающих сикозом на фоне воспаленной и отечной кожи развиваются 
микровезикуляция, мокнутие, зуд; при хронизации процесса – лихенизация. Процесс 
возникает в области бороды, усов, подмышечных впадин, на лобке; может 
распространяться на прилегающие участки кожи. 
Дифференциальный диагноз: паразитарный сикоз, рожистое воспаление, контактный 
и аллергический дерматиты. 
 
Микотическая экзема 
Образуется при наличии у пациента дисгидротического микоза стоп 
(подтвержденного лабораторно). Детерминанты грибов (антигены) оказывают 
выраженное и длительное сенсибилизирующее действие, которое поддерживают 
входящие в состав обуви хром, формальдегид, полимеры, а также некоторые 
лекарственные средства (формидрон, противогрибковые пасты и др.).  
Участки поражения возникают на тыле стоп и голенях в виде эритемы 
воспалительного характера, микровезикул с серозным содержимым, отечности этих 
участков, серозно-геморрагических корок. Возможно появление вторичных экзематидов 
(микидов) на коже туловища, верхних конечностях. Грибы в очагах поражения 
обнаруживают редко. 
Дифференцируют с пустулезным псориазом, диффузной пиодермией, истинной и 
микробной экземой, рожистым воспалением, нейродермитом. 
 
Экзема сосков и пигментного кружка  у женщин 
Возникает в результате травматизации этих областей при вскармливании ребенка, 
при отсутствии соответствующей гигиены, нередко в результате чесотки. Характерно 
наличие эритемы темно-красного цвета, мокнутия, трещин; течение торпидное. 
Необходимо дифференцировать с экземоподобным раком молочной железы 
(болезнь Педжета), псориазом, импетиго, плоскоклеточным раком in situ. 
 
Сухая экзема 
Страдают лица пожилого возраста обычно в зимний период. На голенях, кистях, 
предплечьях возникают ограниченные участки сухой воспаленной кожи с множеством 
трещин. Очаги имеют вид потрескавшейся керамической плитки, слегка шелушатся. 




Сочетает признаки истинной, микробной и себорейной экземы. 
Развивается у детей до 3-х лет на фоне экссудативного диатеза и осложненном 
аллергоанамнезе у родителей, близких родственников. У детей часто выявляются: 
непереносимость к казеину, некоторым лекарственным препаратам, очаги фокальной 
инфекции, бронхиальная астма, аллергический ринит, конъюнктивит, кератиты, острые 
респираторные заболевания, дисфункции ЖКТ, печени, поджелудочной железы. 
На коже лица, волосистой части головы наблюдаются участки отечной эритемы, 
многочисленные экссудативные папулы и микровезикулы, покрытые буроватыми 
толстыми корками  (присоединение пиококковой инфекции), при отторжении которых 
обнажаются  мокнущие эрозивные поверхности. Элементы имеют тенденцию к слиянию и 
распространению на другие участки тела.  
Высыпания могут также носить характер себореидов на лице, туловище, конечностях 
в виде эритематозно-сквамозных шелушащихся пятен. Нередко детская экзема в 
дальнейшем трансформируется в атопический дерматит. 
В случаях инфицирования вирусом простого герпеса у детей, страдающих экземой, 
появляется высокая температура, высыпные герпетические элементы сливаются, 
покрываются массивными геморрагическими корками, возникают трещины; общее 
состояние детей тяжелое (герпетиформная экзема Капоши). 
 
Себорейная экзема 
В возникновении заболевания играет роль наследственная предрасположенность, 
себорея,  паркинсонизм, постинфарктное состояние, наличие иммунодефицита, ВИЧ-
инфекция и другие патологические состояния. 
В патогенезе себорейной экземы важная роль принадлежит  дрожжеподобным 
грибам Pityrosporum ovale, иногда Candida spp. и пиококкам. 
Популяционная частота заболевания среди взрослых достигает 5%, а у лиц с ВИЧ-
СПИД себорейная экзема встречается в 40-80% случаев. У детей  может возникнуть на 
первом месяце жизни и в ряде случаев протекает с нарушением общего состояния.  
Наиболее часто эта форма экземы развивается на коже волосистой части головы, 
лица, грудины, межлопаточной области (в себорейных местах).  
На волосистой части головы образуются участки воспаления, слоистые желтоватые 
корки и многочисленные чешуйки (перхоть). При снятии корок обнажается мокнущая 
поверхность. Волосы нередко склеиваются в виде пучков. В заушных складках 
воспалительный процесс сопровождается образованием серозно-гнойного экссудата. 
На лице поражаются скулы, крылья носа в виде «бабочки», лоб в виде «себорейной 
короны», носогубные складки, брови и межбровная область, ресницы (блефарит), область 
бороды и усов (фолликулярное расположение). 
Везикуляция, мокнутие и трещины появляются при поражении себорейным  
экзематозным  процессом крупных складок, области пупка, иногда кожи спины. 
Поражение наружных половых органов напоминает псориатическое (желтоватые 
корки, воспалительные бляшки). 
Себорейная экзема у детей может занимать до 2/3 кожного покрова, начинаясь с 
заушных, шейных, подмышечных, пахово-бедренных складок в виде яркой гиперемии, 
мацерации эпидермиса, мокнутия, трещин. За пределами складок наблюдается гиперемия, 
инфильтрация, отрубевидное шелушение кожи. На волосистой части головы «жирные» 
чешуйки образуют корковые наслоения. При тяжелом течении нарушается общее 
состояние, появляются диспептические расстройства, развивается гипохромная анемия, 
гипоальбуминемия, диспротеинемия. 
При легкой форме себорейной экземы общее состояние ребенка не страдает. Кожный 
процесс ограничен поражением естественных складок в виде гиперемии, умеренной 
инфильтрации и папуло-макулезных элементов. 
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У больных СПИД очаги себорейной экземы, начинаясь с лица, могут 
распространяться на весь кожный покров, образуя диффузные зудящие бляшки, 
напоминающие фолликулярную экзему. Универсальное поражение кожи свидетельствует 
о плохом прогнозе. 
Дифференциальный диагноз: псориаз, хроническая кожная красная волчанка, 
дермато-микозы, розовый и отрубевидный лишай, кандидоз кожи. 
 
Профессиональная (контактная) экзема 
Развивается в ответ на действие различных сенсибилизирующих химических и 
лекарственных аллергенов в условиях производства.  Чаще протекает по типу 
дисгидротической. В начальной стадии достаточно быстро регрессирует после устранения 
действия производственных аллергенов. С течением времени обострения экземы 
затягиваются. Вопрос о дальнейшей работе на производстве решается с профпатологом. 
Дифференциальный диагноз: простой контактный дерматит (локализация в месте 
контакта с раздражителем; резкие границы; быстрое излечение после прекращения 
действия раздражителя). Диффузный нейродермит (атопический дерматит) − отсутствие 
эволюционного полиморфизма; белый дермографизм; поражение подколенных и 
локтевых сгибов, лица, шеи, губ. 
 
ЛЕЧЕНИЕ ПАЦИЕНТОВ С РАЗЛИЧНЫМИ ФОРМАМИ ЭКЗЕМЫ 
Гипоаллергенная диета, устранение возможных аллергенов; для улучшения функции 
ЖКТ – ферментные препараты (мезим, фестал и т.п.); по показаниям – седативные 
препараты (бромиды, валериана, транквилизаторы, элениум, беллоид,  беллатаминал и 
др.). 
Острая мокнущая экзема (истинная, дисгидротическая, микробная):  
− 30 % тиосульфат натрия 2-10 мл внутривенно № 10-20, или 25% магния 
сульфат по 4-10 мл внутримышечно № 10-15;  
− антигистаминные препараты в/м, затем per os; 
− энтеросорбенты (полифепан, белосорб, активированный уголь и др.);  
− мочегонные (фуросемид) циклами по 3 дня;  
− индометацин (ингибирует простагландинсинтетазу). 
При хронических формах экземы показаны пирогенные препараты, 
аутогемотерапия, антиоксидантный комплекс, витамины (А, Е, С), препараты 
никотиновой кислоты, реополиглюкин в/в капельно №3-5. 
В стадию ремиссии: гистаглобулин (блокирует продукцию IgE, повышает 
гистаминопексию  сыворотки крови), внутрикожно (0,05-0,1-0,25-0,4-0,6-0,8-1 мл до 2 мл) 
через 2-3 дня; в одну точку вводится не более 0,25 мл; курс инъекций витаминов В1 и В12. 
Микробная экзема, включая распространенную нуммулярную форму: назначают 
антибиотики в виде инъекций – цефалоспорины II и III поколений, потенцированные 
полусинтетические пенициллины – амоксицилин/клавуланат и др., инъекции витамина В6, 
внутрь очищенную серу (0,5-1,0 г/сут. – до 2-х мес.). 
При торпидном течении распространенной нуммулярной экземы в ряде случаев 
эффективны инъекции дипроспана  в/м  по 2 мл 1 раз в 2 недели  №2-3. 
Торпидные распространенные формы экземы: короткие курсы кортикостероидов − 
преднизолон внутрь 20-40 мг/сут. − 6-8 дней, затем 15-20 мг/сут. одновременно с 
анаболиками (неробол, ретаболил). 
В тяжелых случаях и склонности к эритродермии начальные дозы системных 
кортикостероидов увеличивают до 70 мг/сут.; таким пациентам показаны гемосорбция, 
плазмаферез, внутривенное введение детоксикантов.  
Детская экзема: гипосенсибилизирующая терапия, эубиотики (бифидум- 
лактобактерин и др.), ферментные препараты поджелудочной железы. 
 251 
Профессиональная экзема: в стадии обострения и хронизации  принципиально не 
отличается от  лечения других форм экзем. 
 
НАРУЖНАЯ ТЕРАПИЯ 
Стадия мокнутия: примочки с дезрастворами (1% борной кислотой, 1% танином, 
резорцином, 0,1% риванолем, жидкостью Бурова) через 1,5-2 ч; аэрозоли «Оксикорт», 
«Дексокорт», «Пантенол» – 2-4 раза в день. При дисгидротической экземе крупные 
пузыри прокалывают. 
При переходе процесса в подострую стадию: водные и жировые «болтушки», 
пасты; кортикостероидные лосьоны, кремы, аэрозоли. 
Хроническая экзема в стадии неполной ремиссии: мази с серой, дегтем, 
нафталаном, кортикостероидные мази. 
При подострых и хронических формах распространенных экзем  показаны общие 
теплые ванны с отваром ромашки, отрубей, дубовой коры, оксидатом торфа и др. 
При нуммулярной экземе − высокоактивные местные кортикостероиды 
(клобетазол); 2% деготь в виде крема комбинируют с кортикостероидами. 
Физиотерапия: рефлексотерапия, КВЧ-терапия, индуктотермия области 
надпочечников, ультразвуковая терапия (паравертебрально). На ограниченные очаги 
подострой и хронической экземы − ультрафонофорез с кортикостероидами, 
лазеротерапия, грязевые аппликации; в упорных случаях хронической экземы кистей, стоп 
– лучи Букки. 
В период разрешения высыпаний или ремиссии − курс субэритемных доз УФО. 
Особенности лечения себорейной экземы (взрослые): рибофлавин 0,005-0,01 г в 
сутки, курс инъекций витамина В6, витамин В15 0,05 г 2-3 раза в день, антиоксидантный 
комплекс. 
При упорных формах себорейной экземы у взрослых проводится системная 
антимикотическая терапия  итраконазолом (орунгалом), которые назначают по 200 мг в 
сутки в течение 14 дней. При рецидивах рекомендуется прием орунгала по 200 мг/сут. в 
первые 2 дня каждого месяца в течение полугода (В.П. Адаскевич, В.В. Козловская, 2007). 
При присоединении вторичной инфекции применяют тетрациклин: 1 неделя – 1,0 г 
ежедневно; 2 неделя – 0,5 г ежедневно; с 3й недели − 0,25 г ежедневно. Изотретиноин (5-10 
мг ежедневно) также уменьшает явления себореи и интенсивность воспалительной 
реакции кожи (В.П. Адаскевич, 2003). 
Для наружного лечения себорейной экземы волосистой части головы, лица, 
надгрудинной и межлопаточных областей у взрослых используют: 
− шампуни, кремы, лосьоны, содержащие противогрибковые препараты 
(кетоконазол, клотримазол, тербинафин); 
− шампуни против перхоти, содержащие сульфид селена, салициловую кислоту, 
деготь, серу, цинк 1-2 раза в неделю; 
− кратковременно комбинированные кортикостероидные кремы (тридерм, 
лотридерм, дипрогент), лосьоны (клиохинол с гидрокортизоном, дипросалик, элоком, 
элоком С, бетасалик и др.); 
− дезинфицирующие мыла, содержащие триклозан, бензоилпероксид;  
− общее УФО. 
В качестве поддерживающего лечения применяют 2% шампунь или крем 
кетоконазола, водно-масляную эмульсию 3% серы, 2% салициловой кислоты, 1% 
гидрокортизоновый крем. 
При тяжелой и среднетяжелой формах себорейной экземы у новорожденных 
назначают короткие курсы антибиотиков (полусинтетические пенициллины, 
цефалоспорины). Проводят внутривенные вливания глюкозы с витамином С, альбумина, 
плазмы, назначают гамма-глобулин в/м, инъекции витаминов В1, В6, В12 (№ 5-15); внутрь 
– витамины С, В2, В1. Показаны ферментные препараты, эубиотики. После улучшения 
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общего состояния и со стороны кожных покровов – курс общего УФО. Необходимо 
рациональное вскармливание. 
При легкой форме себорейной экземы у новорожденных ограничиваются наружным 
применением дезинфицирующих и кератопластических средств: 3% нафталан, 2% ихтиол, 
0,5-1% резорцин в виде паст, гидрофильных мазей; предварительно участки поражения 
обрабатывают 1% водным раствором бриллиантового зеленого, жидкостью Кастеллани, 
метиленового синего. Внутрь назначают растворимые поливитаминные препараты.  
Меры профилактики рецидивов: индивидуально подобранная гипоаллергенная 
диета, исключение возможных производственных и бытовых аллергенов, ношения 
синтетического и шерстяного белья, стрессовых ситуаций; лечение ран, трофических язв, 
пиодермий, микозов стоп, заболеваний ЖКТ и др. органов; в стадии ремиссии показано 
санаторно-курортное лечение. 
При детской экземе: плановые дегельминтизации, санация очагов фокальной 
инфекции, гипоаллергенный режима питания беременных. 
Для профилактики профессиональных экзем: соблюдение и улучшение  санитарно-
технических и санитарно-гигиенических условий труда, применение индивидуальных и 
средств, защищающих открытые участки кожного покрова. Лица, страдающие экземой, 





Общая характеристика. Кожный зуд (pruritus cutanei) – заболевание, основными 
проявлениями которого являются зуд кожи, экскориации, нередко лихенификация. Его 
возникновение связано с  ощущением подпороговой боли, возникающей от воздействия 
на нервные рецепторы кожи и слизистых оболочек различных эндогенных и экзогенных 
факторов, а также функциональными нарушениями процессов возбуждения и торможения 
в коре головного мозга, приводящими постепенно к учащению и генерализации зуда. 
 
УНИВЕРСАЛЬНЫЙ КОЖНЫЙ ЗУД 
Его причины разнообразны: 
− аллергия на пищевые продукты, аутоинтоксикации; 
− лекарственные препараты (кратковременный или длительный прием); 
− функциональные нарушения ЦНС; 
− заболевания желчевыводящих путей; 
− цирроз печени, рак поджелудочной железы; 
− хроническая почечная недостаточность; 
− сахарный диабет, заболевания щитовидной железы, климакс, беременность, подагра, 
гиповитаминозы (А, В); 
− злокачественные опухоли внутренних органов, крови, головного мозга; психические и 
неврологические расстройства; ВИЧ-инфекция. 
Клинические симптомы. Первичные элементы отсутствуют. На кожном покрове 
выявляются штриховые экскориации, кровянистые корочки, иногда участки лихени-
фикации. Ногти кистей «полированные» из-за длительного трения ими по коже. Пациенты 
жалуются на плохой сон, развивается лабильность нервной системы. 
Дифференциальный диагноз: чесотка, педикулез, укусы насекомых. Нейродермит 
атопический, неатопический; ксероз, медикаментозная токсидермия, красный плоский 
лишай, экзема, крапивница, почесуха, фотодерматит, грибовидный микоз. 
- Невротические экскориации (ссадины, корки, рубцы) – обычно локализуются на лице, 
плечевом поясе, верхних конечностях.  
- Дерматозойный бред – навязчивое состояние поиска в коже мелких паразитов с 
помощью пинцетов, острых предметов, что проявляется ссадинами, корками,  рубчиками. 
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- Патомимия – психическое нарушение, связанное с подсознательным нанесением 
повреждений кожного покрова, чаще с помощью химических и  физических агентов. 
Выявляются:  язвы, рубцы, струпы (нередко многочисленные), не характерные для 
дерматозов, странности в поведении пациента.  
- Дисморфомания – убежденность (бред) пациента о наличии у него физического 
недостатка (морщины, угри, шрамы, облысение, запахи от гениталий, при потливости и 
др.). 
 
ЗУД  ЛОКАЛИЗОВАННЫЙ АНО-ГЕНИТАЛЬНЫЙ И ГЛАДКОЙ КОЖИ 
Наиболее частые причины зуда ано-генитальной области: 
− несоблюдение гигиены тела;    
− нарушения ЖКТ, чаще нижних его отделов (проктосигмоидиты, геморрой, 
гельминтозы); 
− ИППП и их осложнения (простатит, везикулит, баланопостит);  
− сахарный диабет. 
Клинические симптомы. Мучительный зуд в пахово-ано-генитальной области;  
нередко сопровождается болезненностью из-за экскориаций, трещин, присоединения 
опрелости, фолликулитов, фурункулов, гидраденита. 
Локализованный зуд кожи вне ано-генитальной области (шея, затылок, область 
лопаток, поясницы, голеней) может быть во многом связан с причинами, вызывающими 
универсальное чувство зуда. Характерны нечеткие очаги гиперпигментированной, сухой 
кожи с экскориациями, нередко уплотненной, лихенифицированной. 
Дифференциальный диагноз 
Зуд ано-генитальный: дерматофития  складок, их опрелость, кандидоз, псориаз, 
нейродермит.  
Локализованный зуд гладкой кожи: нейродермит, сухая стрептодермия, нуммулярная 
экзема, дерматофитии, ихтиоз, рубромикоз, бляшечная склеродермия.  
Диагностика. Наличие зуда генерализованного или ограниченного; следы расчесов, 
отсутствие первичных морфологических элементов, микотической и пиококковой 
инфекций с проведением соответствующих лабораторных исследований. 
Необходимые обследования 
1.Общий анализ крови, общий анализ мочи; биохимический анализ крови (включая 
глюкозу, белок и его фракции, билирубин, железо). 
2.Анализ кала на  лямблии, гельминты, скрытую кровь. 
3.ФГДС, ректо- и колоноскопия. Сонография органов брюшной полости, лимфоузлов. 
4. Рентгенография легких. 
5.Заключение психоневролога, уролога, проктолога,  эндокринолога, терапевта, онколога.  
6.Обследование на ИППП и состояние генитальной сферы. 
Лечение. Избранный метод зависит от установления внешних провоцирующих 
факторов и выявленных заболеваний. 
Для снятия генерализованного зуда рекомендуются: антигистаминные препараты; 
местные и системные кортикостероиды (при отсутствии противопоказаний), капсаицин, 
местные анестетики; кромогликат натрия; антагонисты морфина; ПУВА-терапия; 
циклоспорин, ДДС, ретиноиды; даназол, интерферон-α, пропранолол. 
При уремии: эритропоэтин, цинка сульфат, УФО. 
При холестазе: урсосан, холестирамин, рифампицин, устранение механического 
холестаза, плазмаферез, гемосорбция. 
При хронической почечной недостаточности, опухолях почек: гемодиализ, 
эритропоэтин, паратиреоидэктомия, удаление или трансплантация почки, 
антигистаминные препараты, цинка сульфат, энтеросорбенты, местные анестетики; 
смягчающие кожу  средства. 
При гематологической патологии: лечение основного заболевания; на очаги зуда 
(гладкая кожа) – капсаицин. 
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При болезни Ходжкина: циметидин. 
 
АТОПИЧЕСКИЙ ДЕРМАТИТ (Диффузный нейродермит) 
Общая характеристика. Атопический дерматит (атопическая экзема, диффузный 
нейродермит, пруриго обыкновенное Дарье, пруриго диатезное Бенье) – заболевание 
мультифакториальной природы с большой долей наследственных факторов, 
характеризующееся возрастными особенностями, хроническим рецидивирующим 
течением, зудящими воспалительными поражениями кожи с истинным полиморфизмом, 
лихенификацией, наличием белого дермографизма, симметричностью высыпаний. 
Атопический дерматит (АД), начинаясь в грудном и раннем детском возрасте, у 
большинства пациентов постепенно регрессирует к подростковому периоду. У некоторых 
пациентов проявления АД могут длительно сохраняться в отдельных участках (ладони, 
веки, губы,  заушные области) и носят хронический   рецидивирующий характер.  
Этиология и патогенез. Семейная повышенная чувствительность (атопия) к 
различным экзо- и эндогенным факторам часто сопровождается гиперпродукцией  IgE и  
дисбалансом неспецифической резистентности организма. У ряда больных атопический 
дерматит сочетается с поллинозом (риноконъюнктивитом), бронхиальной астмой 
(атопический синдром). Показано, что ген атопии располагается на хромосоме 3q21 и 
кодирует субъединицу высокоактивного рецептора IgE на Т-супрессорах и нейтрофилах. 
На фоне гипергаммаглобулинемии Е выявляется снижение уровней Тс и Тε-клеток, ЕК, 
увеличение количества В-лимфоцитов. В крови повышен уровень гистамина, который 
изменяет реактивность гистаминовых  рецепторов иммунокомпетентных клеток. 
Провоцирующие факторы 
Специфические: 
− аллергены – пищевые, клещи домашней пыли, шерсть животных, пыльца; 
− контактные аллергены (химические, биологические и др.); 
− идиосинкразия, псевдоаллергические реакции (медикаменты, пищевые добавки, 
цитрусовые, шоколад, яйца и др.) 
Неспецифические: 
− жесткая вода, грубая или синтетическая одежда;                
− определенный характер гигиенических процедур;              
− холодное время года без инсоляции; 
− инфекции (золотистый стафилококк, ВПГ, Pityrosporum, Candida spp.), иммунизация;  
− изменение климатических условий; 
− стрессовые ситуации; 
− гормональные сдвиги. 
Основные клинические симптомы. 1). Зуд кожного покрова с линеарными 
(штриховыми) следами расчесов. 2). У детей – поражение лица, разгибательных 
поверхностей  конечностей, туловища в виде экзематизированных участков, корок. В 
юношеском возрасте и у взрослых – неяркие участки эритемы, лихенификации в локтевых 
и подколенных ямках, следы расчесов 3). Хроническое течение с обострениями в осенне-
зимний  и весенний периоды года. 4). Атопия в анамнезе. 
Дополнительные признаки. Белый дермографизм, зуд при потении, повышенный 
пиломоторный рефлекс, плохой сон. Моргана складки (Дени линии) – подчеркнутые 
складки  на темных нижних и верхних веках придают лицу усталый вид. «Полированные 
ногти» – результат упорного зуда. Часто выявляются признаки малого аддисонизма 
(гипокортицизм, гипотония, гипогликемия, астенизация, гиперпигментации – хлоазмы), 
которые более характерны для  юношеского   возраста.  Улучшение обычно наблюдается в 
летний период.                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                                      
Заболевания, часто сочетающиеся с АД. Ксероз, вульгарный ихтиоз, 
фолликулярный кератоз, гиперлинеарность ладоней, хейлит, экзема сосков, белый лишай  
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(беловатые пятна с нечеткими границами на лице, конечностях; КОН-тест, бак. посев 
отрицат.), банальные кожные инфекции, витилиго, гнездная алопеция. Редко в юношеском 
возрасте возникают атопическая катаракта (синдром Андогского) и кератоконус.  
Особенности возрастных проявлений 
До 3-х лет. Локализация: щеки, волосистая часть головы, наружная поверхность 
конечностей. Преобладают явления экссудации и мокнутия. Обострения связаны с 
алиментарными  факторами. 
От 3-х лет до подросткового возраста.  Локализация сыпи: локтевые и 
подколенные ямки, запястья, лодыжки. Преобладают хронические воспалительные очаги 
с умеренной лихенификацией, дисхромиями; связь обострений с алиментарными 
факторами менее выражена.  
Юношеский возраст и взрослые. Поражаются сгибательные поверхности 
конечностей, туловище в виде неярких очагов воспаления с преобладанием 
лихенификации, экскориаций; развивается  дерматит ладоней, век. На кожном покрове, 
включая лицо, появляются диффузные неяркие эритематозные пятна. Реакция на  
различные аллергены и сезонность обострений нечеткие.  
 
КЛИНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ 
Везикуло-крустозная   (3-5 мес. жизни) – поражаются щеки, туловище, конечности. 
В участках поражения выявляются: эритема, везикулы, серозные «колодца», 
экссудативные  корки, интенсивный зуд. 
Эритематозно-сквамозная – эритема, шелушение, мелкие папулы, пузырьки, 
эрозии,  зуд на лице,  волосистой части  головы, шее, туловище, кистях. 
Эритематозно-сквамозная с лихенификацией – наличие обычно подострых очагов 
воспаления,  лихенифицированной («шагреневой») кожи с множественными чешуйками, 
экскориациями в локтевых сгибах, на тыле кистей, шее. 
Лихеноидная – участки воспаленной, сухой кожи с лихенификацией,  
фолликулярные и милиарные папулы с отеком и инфильтрацией, крупные папулы, 
образующие центр очагов, следы глубоких расчесов, «полированные ногти», пиококковые 
элементы, лимфаденит, возможна эритродермия. 
Пруригоподобная – поражаются разгибательные и сгибательные (реже) поверхности 
конечностей, туловище, ягодицы. Кожа лихенифицирована, выявляются  разбросанные 
серозные плотные папулы, глубокие экскориации, рубчики. 
Гистопатология. В младенческом возрасте: в очагах спонгиоз с пузырьками, 
начинающийся акантоз, гиперкератоз; в дерме – периваскулярный инфильтрат. Позднее в 
участках лихенификации развивается акантоз, гиперкератоз, папилломатоз с 
инфильтрацией, выявляется  большое количество тучных клеток. 
Тяжесть течения  определяют клинически по распространенности поражения кожи, 
длительности заболевания, частоте рецидивов:  
 относительно легкое; 
 средней тяжести;  
 тяжелое. 
Для объективной оценки тяжести течения АД применяют карту определения 
клинического индекса атопии  (КИА), включающую подсчет в баллах основных, 
дополнительных критериев и топографических зон поражения; индекс SCORAD, 
предусматривающий подсчет площади поражения кожи, степень выраженности 
объективных признаков и субъективных симптомов в баллах. 
Специальные лабораторные исследования 
 Определение общего IgE (повышен у большинства пациентов с  тяжелыми формами 
атопического дерматита). Показано выявление аллергенспецифического IgE 
радиоаллергенсорбентным тестом – RAST (in vitro). 
 Аллерготесты (прик-тест, лоскутный тест). Реакции на внутрикожное введение 
аллергенов и аппликационные тесты с ними положительны у 85% пациентов. 
 256 
 Провокационные пробы – последовательный прием внутрь пищевых аллергенов 
(ведение пищевого дневника). 
 Посевы из очагов на бакобсемененность; выявление ВПГ в культуре клеток и методом 
ПЦР; проводят соскобы и посев из участков поражения на дерматофиты и дрожжевые 
грибы Malassezia spp. 
Дифференциальный диагноз 
 Себорейный дерматит  возникает вскоре после рождения. Поражается ягодично-
генитальная область (подгузники, пеленки) – эритема с чешуйками, легкий зуд, 
мацерация.  
 Псориаз – его наличие у ближайших родственников. Локализация: ягодично-
аногенитальная область, папулы на других участках тела, а также поражение кистей, 
инфильтрация этих участков, утолщенные чешуйки; симптом Ауспитца (+). 
 Дерматофитии – очаги в виде растущей эритемы с валиком из мелких папул, 
пустул,  везикул, шелушение; КОН-тест (+). Кандидозный дерматит (пеленочный) – 
обнаружение при КОН-тесте в материале из очагов псевдомицелия и роста культуры 
Candida spp.  
 Чесотка – поражаются кисти, стопы и др. участки. Зуд. Обнаружение чесоточного 
клеща; данные эпиданамнеза. 
 КПЛ – папулезные высыпания с плоской блестящей поверхностью, полигональных 
очертаний, плотной консистенции, с пупкообразным углублением в центре, красно-
фиолетового (лилового) цвета, наличие сетки Уикхема на поверхности бляшек.   
 Почесуха – наличие быстро исчезающих уртикарных и стойко сохраняющихся 
папулезных элементов в центре которых определяются мелкие пузырьки, эрозии, корочки; 
приступообразный  зуд в области элементов, больше в ночное время. 
 Ограниченный нейродермит (начало после 20 лет).  
Осложнения 
Присоединение вторичных бактериальных инфекций (золотистый стафилококк) – 
развивается атопический дерматит с явлениями импетигинизации. 
Возможно возникновение эритродермии и редкие случаи трансформации в Т-
клеточную лимфому (у взрослых). 
Герпетиформная экзема Капоши: присоединение диссеминированных  пузырьковых 
высыпаний (чаще в области лица), вызванных ВПГ, на фоне атопического дерматита 
(инфицирование от больных активным герпесом). 
Принципы терапии. Разгрузочная диета (низкокалорийная) для больных с 
избыточным весом, заболеваниями ЖКТ. Гипоаллергенный режим питания. 
Межрецидивная терапия: 
- кремы, мази без кортикостероидов; 
- введение в кремы, мази гидратирующих средств: мочевины, молочной кислоты; 
- общие ванны с плохо эмульгируемыми маслами; 
- сон в хлопчатобумажных пижамах; 
- улучшение функции ЖКТ (пробиотики, ферментные препараты, растворимые 
витаминные препараты с микроэлементами). 
Стадия обострения 
При тяжелом течении:  
- метилпреднизолон – 0,5 мг/кг/сут. per os – 3 дня; антигистаминные препараты; 
антибиотики по показаниям. Гипербарическая оксигенация, плазмаферез, акупунктура; 
- топические кортикостероиды – предникарбат, гидрокортизон 17-бутират, мометазона 
фуроат и др.; 
      - увлажняющие компрессы; 
      - анилиновые красители; 1-2% триклозан, 2% хлоргексидин; 
      -аппликации топических иммуномодуляторов на очаги (несколько месяцев): 
пимекролимуc («Элидел»), такролимус («Протопик»); кремов с НПВС; фитопрепаратами. 
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Физиотерапия. Применение фототерапии лучами УФ-Б-спектра; комбинирование 
УФБ-терапии и процедур ПУВА-терапии. Назначают индуктотермию на область 
надпочечников, магнитотерапию на очаги, воротниковую и поясничную области, 
низкоэнергетическое лазерное излучение на область участков поражения, ультразвук 
паравертебрально, или на основные очаги  (в т.ч. фонофорез). 
Прогноз. Интенсивность проявлений атопического дерматита уже несколько 
снижается после 1-го года жизни. К концу 3-го десятилетия жизни кожные проявления у 
большинства пациентов исчезают. 
Профилактика. Избегать контактов с животными; растениями, образующими 
пыльцу; удалить из квартиры ковры, перьевые подушки; применять машинную стирку, 
следить за возможными источниками скопления пыли (в т.ч. телевизорами, компьютерами 
и т.п.). 
Поддерживать в квартире соответствующие условия (влажные уборки, 
относительная влажность ~ 40%), температуру – чуть ниже «комфорта».  
Избегать тяжелых физических нагрузок (потения), шерстяной, синтетической и 
грубой одежды. Пациенты должны находиться под диспансерным наблюдением, для их 
родителей необходимо проводить соответствующие школы обучения по уходу за детьми с 
атопическим дерматитом. Выявление и исключение возможных провоцирующих 
факторов (ведение дневника).  
Санаторно-курортное лечение в условиях морского климата. Детей вне стадии 
обострения последовательно прививают стандартным набором прививок. 
 
ОГРАНИЧЕННЫЙ НЕЙРОДЕРМИТ 
Общая характеристика. Ограниченный нейродермит (лишай простой хронический 
Видаля) – один или несколько зудящих очагов лихенифицированной кожи в области 
кожных складок, гениталий, шеи, спины, тыла стоп, сопровождающихся мучительным 
приступообразным зудом до глубоких экскориаций, иногда с явлениями прострации. 
Заболевание возникает у лиц старше 20 лет и может продолжаться на протяжении ряда 
лет. 
Патогенетические факторы 
 Конституциональное наследование. 
 Эмоциональные перегрузки. Невротические (сильные кратковременные или 
хронические) состояния.  
 Функциональные нарушения ЦНС (корково-подкорковой нейродинамики). 
 Появление застойного очага раздражения в ЦНС, поддерживающего желание 
расчесывать кожу. 
 У части пациентов атопический дерматит в анамнезе. 
 Связь с другими аллергическими заболеваниями. 
 Колебания баланса медиаторов в коже, сыворотке крови (ацетилхолин, адреналин, 
норадреналин). 
 Низкая гистаминопексия  сыворотки крови. 
 Дисэндокринии – нарушения гипофизарно-надпочечниковой системы, щитовидной и 
половых желез (гипофункция яичников). 
 Заболевания гепатобилиарной сферы. 
 Поражение ано-генитальной области: аутоинтоксикации в результате хронического 
воспалительного процесса  в терминальных отделах толстого кишечника, анального 
канала, при энтероколитах, глистной инвазии, воспалительных заболеваниях женских 
половых органов, простатите, геморрое; кандидозе кишечника, половых органов, других 
инфекциях мочевых путей, включая ИППП. 
 Расчесывание определенных участков кожи («мишеней»), возникновение очага  
папулезных высыпаний, лихенификации, экскориаций. 
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Локализация очагов. Заднебоковые поверхности шеи, верхняя часть спины,  тыл 
стоп, передняя поверхность голеней. Пахово-бедренные складки, кожа мошонки, большие 
половые губы, промежность, межъягодичная складка, область крестца, поясницы. 
 
ТИПИЧНЫЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ОЧАГОВОГО НЕЙРОДЕРМИТА 
I зона. В центре очага плоская хронически воспаленная лихенизированная кожа с 
подчеркнутым кожным (утрированным) рисунком, имеющая вид огрубевшей 
(«шагреневой») кожи. 
        II зона. Вокруг центрального участка выявляются лихеноидные блестящие папулы, 
тесно примыкающие друг к другу, имеющие  белесый или красноватый оттенок. 
       III зона. Периферию очага-бляшки занимает гиперпигментация, плавно переходящая 
в окружающую видимо здоровую кожу. На поверхности бляшки выявляются следы 
расчесов (экскориаций), геморрагические корочки. 
Нередко границы 3х зон не всегда четко выражены. Мокнутия в очаге не бывает. 
Дифференциальный диагноз 
  Атопическая экзема (дерматит) – симметричность и полиморфизм высыпаний, 
отсутствие  трех зон, обычно в анамнезе  начало в детском возрасте. 
  Лихенифицированная экзема – преобладает воспалительный компонент, отсутствуют 
три зоны поражения. 
  Кожный зуд (в т.ч. паранеопластический) – следы расчесов, лихенификация, 
отсутствие трех зон. 
 
РЕДКО ВСТРЕЧАЮЩИЕСЯ ПРОЯВЛЕНИЯ ОГРАНИЧЕННОГО НЕЙРОДЕРМИТА 
Гигантская лихенификация – в области больших половых губ, мошонки 
выявляется  мощная воспалительная лихенификация с папилломатозными разрастаниями 
и экссудацией. Беспокоит мучительный зуд. Часто осложняется рожистым воспалением. 
Простой хронический бородавчатый лишай – на голенях, стопах у пациентов с 
венозной недостаточностью участки лихенификации в центральной части носят 
верруциформный  характер и  сопровождаются  биопсирующим зудом. 
Дифференциальный диагноз. Бородавчатая форма КПЛ; псориатические 
бородавчатые бляшки, бородавчатый невус, наследственная пузырчатка Гужеро-Хейли-
Хейли, вегетирующая пузырчатка, болезнь Дарье, широкие кондиломы II периода 
сифилиса, липоидный некробиоз, хроническая язвенно-вегетирующая пиодермия, 
карцинома кожи, глубокие микозы (кокцидиоидоз, гистоплазмоз, мицетома и др.). 
Гистопатология. В очагах ограниченного нейродермита наблюдается выраженный 
пара- и гиперкератоз, акантоз, лимфогистиоцитарный инфильтрат, пролиферация фибро-
бластов, изменения сосудов по типу продуктивных васкулитов, снижение количества 
потовых и сальных желез; нередко гиперплазия, утолщение, вздутие нервных  стволиков, 
их фрагментация и дегенеративные изменения. Гистопатологическая картина указывает на 
важность терапевтических воздействий на этот участок патологической цепи. 
Лечение 
На очаги: глюкокортикоиды высокой степени активности в виде мазей (клобетазол и 
др.), в т.ч. под окклюзионную повязку, их внутриочаговое введение (кеналог, дипроспан).  
Обкалывание очагов 0,1-0,25% водным раствором метиленового синего, 1-2% 
бенкаином  на 10% р-ре желатина. 
Цинковая паста с добавлением (3-5%) каменноугольного дегтя; ихтиоловая, 
нафталановая  (10-20%) мази, 5-10% АСД (III фракция). Орошение очагов хлорэтилом. 
Криотерапия, лазерное воздействие, магнитотерапия. 
Эритемные дозы УФО. Электрофорез лекарственных веществ (димедрол, анестезин 
и др.). 
Парафино-озокерито-грязелечение. Ультразвук 0,2-0,8 Вт/см2 на очаги или 
паравертебрально. Ультрафонофорез с фторированными кортикостероидами (В.М. Козин, 
1977). В упорных случаях – лучи Букки. 
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Профилактика. Лечение психоэмоциональных нарушений, заболеваний ЖКТ, 
печени, желчного пузыря, ано-генитальной сферы, эндокринных сдвигов, фокальных 
инфекций.  
Санаторно-курортное лечение в местных санаториях. 
 
КРАПИВНИЦА. ОТЕК КВИНКЕ 
 
Общая характеристика. Аллерго-токсические состояния, проявляющиеся зудящей 
кожной волдырной реакцией (крапивница) или отеком кожи и  слизистых  губ, 
ротоглотки, гениталий (отек Квинке); в 50% случаев ангиоотек сочетается с крапивницей 
на коже (глубокая крапивница). 
Факторы риска 
• Семейная атопия. 
• Непереносимость пищевых продуктов и ингаляционных аллергенов. 
• Инфекции (паразитарные, бактериальные, вирусные). 
• Различные лекарственные препараты, рентгеноконтрастные средства. 
• Физические факторы. Функциональные нарушения ЦНС. 
• Заболевания ЖКТ, печени, почек, щитовидной железы; красная волчанка. 
• Укусы насекомых. 
• Беременность. 
• Опухолевая интоксикация, парапротеинемия. 
Патогенез 
Аллергические механизмы 
• Гиперергическая реакция  по немедленному и немедленно-замедленному типу. 
• Дегрануляция тучных клеток, выделение медиаторов воспаления, компонентов 
комплемента, увеличение IgE. 
• Гистаминергический вариант: избыточное выделение гистамина и других биологически 
активных веществ, снижение активности ферментативных систем, инактивирующих 
гистамин, резкое уменьшение (отсутствие) гистаминопексии сыворотки крови, резкое 
расширение капилляров, повышение их проницаемости, острый отек сосочков дермы и 
подслизистого слоя. 
• Вариант с гиперпродукцией брадикинина и других биологически активных веществ 
(интерлейкины, простагландины и др.). 
• Холинергический вариант (преобладание выделения ацетилхолина). 
• Адренергический вариант (сопровождается повышением  в крови адреналина, 
норадреналина, IgE). 
• Аутоагрессивный вариант (диспротеинемия с накоплением внутриклеточных протеиназ, 
образование циркулирующих иммунных комплексов с последующей сосудистой 
реакцией, гиперпродукция  IgE , дефицит IgA). 
• Комплемент-индуцированная реакция (наследственный или приобретенный отек 
Квинке). 
• Анафилактоидная уртикарная реакция (уртикарный васкулит). 
Псевдоаллергические механизмы. Результат прямого действия на кожу различных 
физических факторов (гистамино-либераторов): тепло, холод, механическое давление, 
инсоляция, вода и др. 
• Действие прямых индукторов анафилаксии и псевдоаллергических реакций 
(медикаментозных, химических, биологических).  
• Пигментная крапивница (кожный мастоцитоз). 
Клинические проявления крапивницы и отека Квинке   
Острая  крапивница (может повторяться в течение 6 недель) – наиболее частая 
форма. На теле возникают волдыри розового цвета с беловатым оттенком, появляются 
внезапно, периодически существуют 1-2 ч и исчезают в течение нескольких часов-дней. 
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При обильных высыпаниях волдыри часто сливаются, занимая значительные участки 
кожного покрова. Нередко высыпания волдырей сопровождаются ознобом, 
расстройствами ЖКТ, невротическим состоянием. Беспокоит зуд, жжение в местах 
появления элементов. Характерен красный дермографизм.  
Возможно появление геморрагических волдырей с последующей 
гиперпигментацией; волдырей-пузырей с серозно-геморрагическим содержимым. 
Разновидности крапивницы 
• Дермографическая – сплошная линейная волдырная реакция на механическое 
штриховое раздражение кожи. 
• Тепловая – местная патологическая крапивная реакция развивается у лиц, работающих 
при повышенной температуре окружающей среды; сопровождается головной болью, 
диареей. 
• Механическая – патологический вариант дермографизма на давление ремней, пряжек и 
др. предметов у лиц с лабильной нервной системой, вегето-сосудистой дистонией. 
• Аквагенная – возникает у отдельных лиц при контакте с водой (независимо от ее 
температуры). 
• Холинергическая – развивается в условиях повышенного потоотделения; проявляется 
мелкими зудящими волдырями, папулами, которые сливаются в   обширные волдырные 
бляшки. 
• Солнечная – волдырная  или полиморфная зудящая сыпь, возникает на открытых 
участках у лиц с нарушениями обмена порфиринов, обладающих фотодинамическим 
эффектом. 
• Холодовая – зуд, отек, гиперемия, возникающие в холодное время года у лиц с 
дефицитом иммуноглобулина А  и синдромом раздраженного кишечника. 
Хроническая крапивница (длится более 6 недель):   
 хроническая рецидивирующая (ремиссия >1 дня);  
 хроническая непрерывно-рецидивирующая (ремиссия < 1 дня);  
 стойкая папулезная. 
Хроническая рецидивирующая крапивница: высыпание волдырей протекает 
подостро, с ремиссиями, в течение ряда лет. 
Стойкая папулезная крапивница: рецидивы волдырей сопровождаются полиморфно-
лимфоцитарой инфильтрацией и принимают стойкий папулезный характер. 
Пигментная крапивница (мастоцитоз, тучноклеточный ретикулез) – 
многоочаговые скопления тучных клеток в виде красно-коричневых папул  и пятен в 
области туловища, конечностей, иногда на лице. 
 При потирании элементы набухают и превращаются в волдыри (дегрануляция тучных 
клеток) – симптом набухания Унны-Дарье. 
Варианты пигментной крапивницы: детская (уртикарная), пятнисто-эруптивная 
персистирующая телеангиэктазия, солитарная мастоцитома, диффузный мастоцитоз. 
У взрослых существует риск развития системного мастоцитоза; у детей младшего 
возраста – возможен шок с летальным исходом в результате массивной дегрануляции 
тучных клеток. 
Отек Квинке (гигантская крапивница, ангиоотек) – обширный плотноэластический 
белый или розовый отек кожи и подкожной клетчатки в области лица, губ, век, языка, 
мягкого неба, миндалин, наружных половых органов. Сопровождается недомоганием, 
тошнотой, головной болью, повышением температуры тела, болью в животе, диспепсией. 
При отеке гортани может развиться асфиксия. При отеке лица возможны менингиальные 
симптомы. 
Разновидности: 
 Наследственный отек Квинке – наследование аутосомно-доминантное; выявляется 
дефект ингибитора С1-эстеразы и С4; избыточное образование брадикинина.  
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 Периодический отек Квинке с эозинофилией – тяжелая форма, которая сопровождается 
лихорадкой, увеличением массы тела, сильным зудом, отеком лица, шеи, конечностей, 
туловища, высокой эозинофилией (60-80%), мастоцитозом. 
Патоморфология 
  Крапивница – острый ограниченный отек сосочкового слоя дермы, дилятация 
лимфатических  капилляров, небольшой периваскулярный инфильтрат, иногда спонгиоз; 
при хроническом процессе – резкое увеличение количества тучных клеток.  
  Отек Квинке – ограниченный или разлитой отек дермы и гиподермы, расширение их 
капилляров.  
  Мастоцитоз – отложение бурого пигмента в клетках базального слоя эпидермиса, 
ограниченные дермальные инфильтраты из лаброцитов, тучных клеток и небольшого 
количества фибробластов.  
Спектр исследований: общий анализ крови, биохимический анализ крови, 
определение IgE, анализ кала на яйца гельминтов и простейшие (лямблии, амебы), 
расширенные тесты с аллергенами. Выявление очагов инфекции. УЗИ  органов брюшной 
полости,  почек, рентгенография грудной клетки, зубов и параназальных пазух;  УЗИ и 
определение функции щитовидной железы.  Обследование на скрытые урогенитальные 
инфекции. Элиминационная диета и провокационные тесты с продуктами и пищевыми 
добавками. Изучение пищевого (лекарственного) дневника   пациента. 
Дифференциальный диагноз 
Острая и хроническая крапивница: уртикарный васкулит (при регрессе остается 
пурпура), буллезный пемфигоид, полиморфный фотодерматоз,  МЭЭ,  ревматическая 
эритема, эритема кольцевидная центробежная Дарье. Лекарственная или алиментарная 
токсидермия (полиморфизм элементов сыпи – везикулы, пузыри, эритема, шелушение). 
Синдром Мелькерссона-Розенталя   (стойкий отек верхней губы, складчатый язык, парез 
лицевого нерва). Рожистое воспаление.   
При пигментной крапивнице: тучноклеточная лейкемия, пятна «кофе с молоком» 
(болезнь Реклингхаузена), аномалии пигментации (гипо-, гипермеланоз Ито, недержание 
пигмента и др.). 
Лечебные мероприятия 
Острая крапивница: выявление и устранение возможного аллергена. Гипоаллергенная 
диета. Препараты кальция per os, в/в, в/м; 25% р-р магния сульфата 1 ст. ложка  3-5 
раз/сут., мочегонные средства. Цетиризин (зиртек), лоратадин, фексофенадин (телфаст), 
дезлоратадин (кларитин) 10-14 дней. Энтеросорбенты.  Антибрадикиновые препараты 
(пармидин и др.). Антихолинергические препараты (беллоид, беллатаминал, атропина 
сульфат). Бета-адреноблокаторы (анаприлин, индерал, оксипренолол) – при 
адренергической крапивнице. Методы детоксикации (гемосорбция, энтеросорбция с 
сорбентами «Овосорб», «ИГИ», «СКН»; 30% раствор натрия тиосульфата – 10 мл в/в 
ежедневно №10).  
Показаны общие прохладные успокаивающие ванны. 
Хроническая крапивница: длительный прием антигистаминных препаратов (цетиризин, 
лоратадин и др.). Комбинирование препаратов блокаторов Н-1 и Н-2 рецепторов 
(циметидин – 800 мг/сут.). Доксепин – 25-50 мг/сут. (антидепрессант с антигистаминным 
действием), ß- симпатомиметики (тербуталин). В тяжелых случаях – преднизолон 0,5-1 
мг/кг/сут. – 7 дней с последующим снижением в течение нескольких недель. 
Детоксикационные мероприятия, коррекция невротических расстройств, витаминотерапия 
(А, С, В2, В6, В12); кальция пангамат, пантотенат; эубиотики. Курсы, аутосеротерапии, 
аутогемотерапии, пирогенные препараты. Общее УФО, АУФОК, паравертебрально 
ультразвук; рефлексотерапия. 
       В упорных случаях ПУВА-терапия, циклоспорин А (сандиммун - неорал).  
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Наружное лечение: противозудные спиртовые растворы и взбалтываемые взвеси, 
содержащие ментол, анестезин, димедрол и т.п. Индометациновая, бутадионовая мази. 
Кортикостероидные препараты. 
Дермографическая крапивница (симптоматическая): гидроксизин 25-100 мг/сут. до 
выраженного улучшения, затем переходят на поддерживающие дозы. 
Физическая крапивница: тренировка к физическим факторам, начиная с их небольших 
воздействий. 
Крапивница давления: антигистаминные препараты, системные кортикостероиды, 
НПВС. 
Холодовая крапивница.: Ципрогептадин  (перитол) per os – начальная доза по 4 мг 3 
раза в день, затем дозу постепенно снижают. Выпускается также в виде сиропа для детей. 
Препарат не показан лицам с серьезной соматической патологией, с осторожностью 
назначают детям. 
Отек Квинке: адреналина гидрохлорид – 0,3-0,5 мл 0,1% р-ра подкожно каждые 20 
мин; при признаках удушья в/в струйно преднизолон 1-5 мг/кг в 20 мл  40% р-ра глюкозы; 
антигистаминные препараты в/в, в/м; 10% раствор кальция хлорида 10 мл в/в, лазикс 2 мл 
в/в. 
Наследственный ангиоотек. Острая стадия – ингибитор С1-эстеразы (1000-2000 МЕ), 
инфузии свежей плазмы (до 2 л/сут.). Профилактика – длительное применение синтети-
ческих андрогенов (даназол, станазол); аминокапроновая кислота, ингибиторы протеиназ 
(трасилол, контрикал). 
Пигментная крапивница. При распространенных высыпаниях системные 
кортикостероиды не эффективны. Кетотифен – длительный прием.  НПВС. Делагил 
(хингамин, хлорохин) 250 мг/сут. в  течение месяца, затем дозу уменьшают. Инъекции 
лидазы, гепарина; внутрь препараты белладонны, колхицин; средства, корригирующие 
функцию эндокринных желез. Фотохимиотерапия.   
На ограниченные очаги – кортикостероиды под окклюзионную повязку. 
Профилактика. Ослабление факторов риска. Лечение сопутствующих заболеваний. 
 Хроническая крапивница: санаторно-курортное лечение в санаториях желудочно-
кишечного профиля; сероводородные, радоновые ванны.  Запись в медицинских и 
личных документах пациента о запрещенных  продуктах, препаратах. 
 Пигментная крапивница: профилактические курсы (1-2 мес.) кетотифена; у детей 




Общая характеристика. В развитии этой группы дерматозов ведущая роль 
принадлежит наследуемому или врожденному характеру невротических расстройств и 
аллергическим механизмам. Главными симптомами являются: упорный кожный зуд, 
преобладание высыпных волдырно-узелковых элементов с пузырьками и лихенификации, 
редко – зудящих узлов. 
Почеуха (строфулюс) детская  
Начинается в течение первого года жизни ребенка в виде зудящих уртикарий и 
серозных папул. 
Этиология и патогенез. Экссудативно-катаральная конституция. Ферментопатии 
ЖКТ. Перекармливание детей. Сенсибилизация к пищевым продуктам (грудное и коровье 
молоко, шоколад, яйца, цитрусовые, земляника, рыба и др.) и лекарственным веществам. 
Возникают аллергические реакции немедленного типа, которые провоцируют нервно-
психические эпизоды. Возможная причина – эпизоонозы (укусы насекомых-антроподов). 
Заболевание похоже на своеобразную форму крапивницы. 
Клиническая картина. Эритематозно-сквамозные, папуло-везикулезные, 
уртикарно-розеолезные элементы; серозные корки, экскориации, увеличение 
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лимфатических узлов. Преимущественная локализация – разгибательная поверхность 
верхних конечностей. Беспокоит сильный, преимущественно ночной  зуд, выражены 
невротические расстройства. 
Гистопатология. Спонгиоз, акантоз, периваскулярная инфильтрация, отек 
сосочкового слоя дермы. 
Дифференциальный диагноз. Атопический дерматит, чесотка, ветряная оспа, 
тромбидиоз (воспалительные очаги в участках плотного прилегания одежды),  корь, 
скарлатина, краснуха. 
Лечение. Гипоаллергенная диета. Эубиотики. Ферментные препараты 
поджелудочной железы. Антигистаминные. Витамины А, Е, С, группы В. Общее УФО. 
Бальнеолечение. 
Противозудные мази с  димедролом, нафталаном, гель «Фенистил», цинковое масло, 
кратковременно кортикостероидные кремы, мази (Адвантан, Элоком). 
Гигиенический уход. Дезинфекция помещения. 
 
Почесуха (строфулюс) взрослых  
Проявляется зудящими отечными папулами с микровезикулами на их поверхности. 
Этиология и патогенез. Психические (невротические) расстройства. 
Эндокринопатии. Гормональные нарушения. Сахарный диабет. Гинекологические 
заболевания; менопауза. Патология ЖКТ. Гельминтозы. Атопические состояния. 
Фокальные инфекции. 
Образующиеся эндогенные аутоаллергены вызывают реакции I и IV типов, схожие 
по клинике во многом с крапивницей.  
Клиническая картина. Выявляются зудящие, изолированные, плотной 
консистенции, конической или полушаровидной формы уртикарные серопапулы на 
разгибательных поверхностях конечностей, на коже спины, ягодиц, живота, с наличием  
экскориаций в области элементов, геморрагических корок, пиодермических элементов, 
полиаденопатии. Выражены невротические расстройства.  
Гистопатология: см. детский строфулюс. 
Дифференциальный диагноз. Дерматоз Дюринга, токсидермии (пищевые, 
лекарственные), фотодерматит (солнечное пруриго), красный плоский лишай,  
многоформная экссудативная эритема, поверхностные васкулиты. 
Лечение. Гипоаллергенная диета. Коррекция невротических расстройств. Анти-
гистаминные средства. Энтеросорбенты. Эубиотики. Ферментные препараты. 
Гемосорбция, внутривенное введение детоксицирующих растворов. УФО крови. 
Иммуномодуляторы. Иглорефлексотерапия. Бальнеотерапия. 
Витамины: А, Е,  группы В. Иногда эффективны курсы хлорохина, плаквенила. 
В начале климакса – показаны эстрогены. 
Санация ЖКТ – доксициклин (5 дней), далее эубиотики (3 нед.). При почесухе на 
фоне уремического зуда – эритропоэтин. 
Местно: противозудные  средства, кортикостероидные мази, 5-10% ихтиол, 
нафталан в виде мазей. 
Узловатая почесуха Гайда  
Встречается редко, характеризуется развитием плотных крупных гипертрофических 
папул-узлов с локализацией на голенях,  предплечьях, реже на других участках кожного 
покрова,  и  весьма упорным течением. 
Этиология и патогенез. Стрессовые ситуации, депрессивные состояния, 
эндокринопатии, хронический гепатит (цирроз), дискинезии желчевыводящих путей,  
гепатохолецистит. Фотосенсибилизация, сахарный диабет, болезни крови, системные 
заболевания, беременность. 
Атопическое состояние (аллергический ринит, полинозы, повышенный уровень IgЕ) 
и психосоматические  заболевания  провоцируют возникновение зудящих узлов. 
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Клиническая картина. Плотные полушаровидные узелки и узлы (5-15 мм и более) 
буровато-красного цвета, с гладкой или бородавчатой поверхностью. Локализуются чаще 
на нижних конечностях, реже – на верхних  конечностях и туловище. Беспокоит 
мучительный зуд с биопсирующими расчесами. Пальпируются увеличенные, плотные 
регионарные лимфоузлы, возможна полиаденопатия. 
Гистопатология. Гиперпролиферация рогового, частично зернистого слоев, акантоз. 
В дерме инфильтрат из лимфоцитов, фибробластов, гистиоцитов. Деформация 
коллагеновых и эластических волокон. Гиперплазия нервных окончаний и сплетений по 
типу шванном. 
Дифференциальный диагноз.  Почесуха взрослых, бородавчатые формы красного 
плоского лишая, псориаза, нейродермита. 
Лечение. Гипоаллергенная диета. Лечение невротических (психических) 
расстройств, заболеваний печени, крови, ЖКТ, эндокринных органов. Антигистаминные 
средства  с седативным эффектом. 
Наружное лечение. Мази и кремы, содержащие деготь, серу, ихтиол, АСД, 
спиртовые растворы с содержанием фенола (2%), ментола (1-2%), анестезина (10%), 
лимонной кислоты (5%), орошение очагов хлорэтилом, жидким азотом; введение в очаги 
кортикостероидов (кеналог, дипроспан). Показаны: лазеродеструкция, диатермо-
коагуляция узлов; Букки-терапия; назначают бальнеофототерапию, ПУВА-терапию. 
Профилактика 
• Гипоаллергенная диета.  
• Курсы эубиотиков, ферментных препаратов, энтеросорбентов, антиоксидантов. 
• Коррекция заболеваний внутренних органов, крови, ЖКТ, эндокринопатий, 
психотерапия. 




Общая характеристика. Заболевания кожи, в возникновении которых основную роль 
играют вредности, связанные с условиями труда на производстве. Наибольшую группу 
профдерматозов составляют аллергодерматозы химической природы. 
Факторы риска 
 Аллергические заболевания в анамнезе 
 Длительное воздействие  раздражителя, аллергена 
 Общая патология (нейроэндокринные нарушения, заболевания ЖКТ и др. органов) 
 Работа в условиях перегревания и  охлаждения организма 
 Нарушения pH поверхности кожи и повреждения рогового слоя (химические 
вещества, микротравмы) 
 Загрязнение кожи. 
Классификация профдерматозов 
1. Механодерматозы: (омозолелости; механический дерматит; травматические 
повреждения). 
2. От воздействия термических факторов: ознобление; отморожения; термические 
ожоги.  
3. От воздействия актинических агентов: солнечный дерматит; острый 
рентгенорадиодерматит; хронический рентгенодерматит; поздняя рентгеновская лучевая 
язва; лучевой рак кожи.  Электротравмы. 
4. От воздействия первичных раздражителей: эпидермит, контактный дерматит,  
химические ожоги, изъязвления кожи и слизистых, онихии и паронихии. 
5. Токсико-аллергические: дерматит, экзема,  токсидермии, крапивница, отек Квинке. 
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6. От воздействия углеводородов: фолликулиты и акне, токсическая меланодермия, 
ограниченная кератодермия и эпителиоматозные разрастания, фотодерматит, 
профессиональное витилиго (фенолы). 
7. Бациллярные: эризипелоид, туберкулез кожи, сибирская язва, сифилис. 
8. Вирусные: узелки доярок. 
9. Микотические: зоофильная трихофития (у животноводов, рабочих мясокомбинатов и 
др.), дерматофитии и трихомикозы; кандидоз (работники пищевых предприятий,  
производящих антибиотики  и др.), глубокие микозы. 
Патогенез профессиональных аллергодерматозов. Действие аллергена (гаптена) на 
эпидермис (эпителий слизистой рта) и его соединение с белками кожи 
(эпителия)→Образование полного антигена→Контакт антигена с макрофагами 
эпидермиса (слизистых) – клетками Лангерганса (КЛ), процессинг антигена КЛ и их 
миграция в регионарные лимфатические узлы→Презентация антигена Т-лимфоцитам 
(хелперам)→Пролиферация популяции Т-лимфоцитов, сенсибилизированных к 
конкретному аллергену (клетки памяти, Т-эффекторы)→Повторный контакт аллергена с 
сенсибилизированными лимфоцитами, миграция цитотоксических Т-клеток в участок 
контакта с аллергеном, прилегающие и отдаленные участки→Продукция цитокинов 
лимфоцитами и привлечение в очаг макрофагов, полиморфноядерных лейкоцитов, 
выделяющих медиаторы воспаления→Явления дерматита (ограниченного или 
распространенного). 
Данные, подтверждающие диагноз 
• Анамнез 
• Санитарно-гигиеническая характеристика условий труда 
• Клиническая картина 
• Локализация в местах контакта с производственным раздражителем 
• Возникновение после начала работы на предприятии 
• Наличие аналогичных заболеваний у других работников 
• Профессиональные стигмы (приметы). 
При аллергодерматозах учитывают:  
 Положительные кожные пробы (капельные, компрессные, скарификационные, 
внутрикожные) и иммунологические реакции (реакция специфической агломерации 
лейкоцитов, повреждения базофилов). 
 Улучшение после прекращения работы и лечения. 
 Проводят заключительную оценку всех указанных данных. 
 Заключение профпатолога-дерматолога. 
Принципы лечения. Устранение действия раздражителя. Устранение или ослабление 
факторов риска. Назначают общепринятую терапию. 
Профилактика 
1. Санитарно-технические мероприятия: 
- автоматизация и герметизация производственных процессов; 
- уборка рабочих мест; 
- совершенствование технологии производства. 
2. Санитарно-гигиенические мероприятия: 
- спецодежда, защитные очки, маски, шлемы, респираторы, перчатки, моющие средства; 
- защитные дерматологические средства (мази, пасты, кремы, биокремы, пленки, средства 
для санации кожи); 
- инактивация профессиональных аллергенов с помощью комплексообразователей, 
ионообменных смол. 
3. Лечебно-профилактические мероприятия: 
- лечение микротравм, выявление и лечение заболевших; 
- профотбор и проведение аллергологических исследований; 
- периодические медицинские осмотры; 
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- диспансеризация лиц с эпизодами дерматозов, возникшими на производстве; 
- лекции и беседы для работающих с возможными профессиональными вредностями на 
производствах; 




Общая характеристика. Семейная или приобретенная медленно прогрессирующая 
депигментация кожи мультифакториального характера, связанная с деструкцией и 
исчезновением в ней пигментных клеток – меланоцитов. Витилиго поражает 
приблизительно 0,5-1% населения, встречается у лиц различных рас и обоего пола. В 20% 
случаев витилиго носит семейный характер. Наследование связывают с аутосомно-
доминантным геном с различной пенетрантностью или может быть полигенным. Если у 
одного из родителей имеется витилиго, риск возникновения этого заболевания у ребенка 
составляет около 10%. Риск появления витилиго зависит во многом  от генетических и 
провоцирующих факторов (психические,  физические травмы, болезни, инфекции). 
Факторы риска 
Наследственная предрасположенность. 
Тяжелые стрессовые ситуации. 
Дисбаланс системы иммунитета, вызванный инфекциями (грипп, цитомегаловирус, 
сифилис, лепра, урогенитальная хламидийная инфекция, лямблиоз). 
Эндокринопатии: сахарный диабет (30% пациентов), заболевания щитовидной 
железы (5% пациентов), гипофункция надпочечников, неполноценность антиоксидантной 
системы, В12 -дефицитная анемия. 
Воспалительные заболевания ЖКТ, печени, ЛОР-органов, опорно-двигательного 
аппарата, урогенитальной сферы, включая хламидийные и уреамикоплазменные 
бактериозы. 
Химические соединения: производственные, бытовой химии, отдельные 
медикаменты. 
Актиническое и радиационное облучение. 
Наличие неоплазий. 
Патогенез 
• Аутосомно-доминантное наследование с различной экспрессивностью и неполной 
пенетрантностью гена. Врожденная неполноценность меланоцитов. Дискоординация 
антигенов системы HLA, контролирующих меланогенез. 
• Ингибирование меланогенеза в коже: непосредственное деструктивное действие  
токсических продуктов,  инфекционных агентов на  меланоциты; нейротрофические 
нарушения – выделение нейрохимических медиаторов, разрушающих меланоциты; 
аутоагрессивные реакции, приводящие к гибели меланоцитов – образование к меланоци-
там цитотоксических аутоантител, продуцируемых активированными Т-лимфоцитами. 
• Врожденный дефект синтеза  меланина с образованием токсических продуктов его 
биосинтеза, вызывающих аутодеструкцию меланоцитов; лизис меланоцитов клетками 
Лангерганса (их лизосомальными ферментами), которые накапливаются в очагах 
депигментации; отсутствие в меланоцитах и меланосомах пигментообразующего 
фермента тирозиназы; нарушение усвоения  меди и цинка тканями. 
 
КЛИНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ 
 Локализованные формы 
Фокальная: одно или несколько депигментированных пятен в одной области.  
Разновидность: витилиго Сеттона (галоневус) – невоклеточный невус, окруженный 
ободком депигментации.  
Сегментарная: четкие молочно-белые очаги по ходу нервов, сплетений.  
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На слизистых у темнокожих – белые, правильных очертаний участки без налетов, 
признаков атрофии или уплотнения и субъективных ощущений. 
 Генерализованные формы 
Акроцефальная: пятнами депигментации поражены кисти, стопы, лицо. 
Вульгарная: белые пятна разбросаны по всему телу. 
Универсальная: депигментация всего кожного покрова без признаков альбинизма. 
Основные признаки витилиго. Молочно-белые пятна от нескольких мм до монеты и 
более, овальной, круглой, вытянутой формы. Иногда окружены венчиком гиперемии и 
могут сопровождаться легким зудом. Признак прогрессирования витилиго – феномен 
Кебнера: появление новых пятен в местах травматизации кожи (ссадины, расчесы и т.п.). 
Витилиго может сочетаться: с преждевременным поседением волос, алопецией, 
галоневусом (невус Сеттона), склеродермией, нейродермитом, красным плоским лишаем, 
псориазом, хронической кожной красной волчанкой, парапсориазом и др. У пожилых – в 
местах витилиго возможны явления солнечной геродермии. 
Диагностика. Обычно достаточно клинической картины, в некоторых случаях 
прибегают к гистологическому исследованию участка поражения (в очагах отсутствуют 
меланоциты), КОН-тесту для исследования на грибы (вторичная лейкодерма, простой 
лишай и др.). 
Осмотр под лампой Вуда позволяет выявить пятна витилиго у лиц со светлой кожей. 
Для установления возможных причин возникновения витилиго показано 
обследование у невропатолога, эндокринолога, КТ, МРТ головного мозга, проведение 
нагрузочных проб с АКТГ (исключить недостаточность надпочечников). 
Определяют состояние печени, желчного пузыря, селезенки, поджелудочной железы, 
надпочечников (УЗИ). Проводят расширенный биохимический анализ крови, 
иммунограмму, общий анализ крови, общий анализ мочи, обследование на 
парентеральные гепатиты, лямблиоз; амебиаз, гельминтозы, очаги фокальной и 
урогенитальной инфекции.  
Морфология. Резкое уменьшение или отсутствие меланоцитов в очагах, их 
дистрофия. Набухание и гомогенизация отдельных коллагеновых волокон. Увеличение 
количества клеток Лангерганса в участках депигментации. Вокруг расширенных сосудов 
скопления фибробластов, гистиоцитов, гепариноцитов. Некоторая атрофия фолликулов 
волос, потовых и сальных желез. 
Дифференциальный диагноз. Сухая стрептодермия; отрубевидный лишай (проба 
Бальзера, КОН-тест положительны), гипопигментный и анемический невусы. Белый 
лишай (беловатые шелушащиеся нечеткие пятна на лице при атопическом дерматите). 
Дискоидная красная волчанка – вариант рубцовой атрофии с беловатым оттенком. 
Признаки альбинизма – белая прядь на волосистой части головы, пигментная полоса на 
спине, в очагах депигментации – пигментные участки. Лекарственная лейкодерма по типу 
«конфетти» (важен анамнез).  
Вторичная лейкодерма появляется на местах регрессировавших элементов при 
псориазе, розовом лишае, микозах. 
Сифилитическая лейкодерма: локализация на шее, верхней части груди, спины 
небольшие депигментированные пятна на гиперпигментированном фоне; положительные 
серологические реакции.  
 Недифференцированная и туберкулоидная формы лепры: в участках желтоватой 
депигментации снижена или отсутствует болевая и температурная чувствительность; 
важен эпиданамнез. 
Течение и прогноз. У трети пациентов пигментация частично восстанавливается под 
действием солнечного света. 
Возможен медленный рост пятен, его приостановление, иногда быстрое 
распространение на значительные участки тела. 
Лечение 
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Необходимо проводить лечение выявленной соматической, эндокринной, 
неврологической и инфекционной патологии. 
При локализованных формах применяют:   
 Топические кортикостероиды 2 раза/день 1,5-2 мес., перерыв 2 нед., еще 2 таких цикла 
при отсутствии побочных действий.  
 На очаги витилиго длительно назначают мазь с такролимусом («Програф»). 
 Carovit melanin – прием капсул 3-6 мес. (содержат бетакаротин, аминокислоты, вит. Е, 
минералы). 
 Витикс  – содержит природные антиоксиданты и мелон (дынный экстракт) – прием 
таблеток и втирание в очаги аналогичного геля. 
 Фотохимиотерапия – в очаги втирают 1% лосьон метоксалена, затем воздействуют 
УФ-А; через 15 процедур появляются первые результаты. Весь курс может достигать 100 
процедур (при отсутствии фототоксических реакций). Эту методику назначают при 
локализованных формах витилиго. 
 Показано втирание в очаги экстракта плаценты с последующим воздействием на них 
УФ-А или  инфракрасного излучения в виде курсовой терапии.  
 Лазерохимиотерапия – топический фотосенсибилизатор+лазерное облучение очагов. 
 Дарсанвализация, лазерное облучение пятен. Рефлексотерапия. 
 Воздействие на очаги UVB- Laigth 308 нм («Эксимер»), UVB-Bioskin 311 нм. 
 Возможна трансплантация кожи при сегментарных формах, если другие методы не 
эффективны. 
 Метаболическая терапия. Витамины группы В (В1, В2, В6, В12, РР, фолиевая и 
пантотеновая  кислоты), А, Е, С. Бетакаротин, селен  200-400 мкг/сут., цинк 50-100 
мг/сут., марганец 25-50 мг/сут., ПНЖК; корень солодки 1-3 табл. (капс.)/сут., препараты 
кальция 1 г/сут. 
 Курсы допегита – ингибирует ДОФА-декарбоксилазу, нормализует нейрофическую 
регуляцию. 
 Иммуномодуляторы (Т-активин, иммунал). 
Генералиованные  формы – общая фотохимиотерапия: метоксален 0,2-0,4 мг/кг за 1 
ч до облучения,  2 раза в неделю. Количество сеансов и дозы УФ-А зависят от 
переносимости процедур, наступления первых положительных результатов. 
Фитотерапия – прием во внутрь и втирание в очаги настоев, содержащих зверобой, 
календулу, шалфей, душицу обыкновенную, ромашку аптечную, подорожник, крапиву 
двудомную, ряску.  
Втирание в очаги поражения сока (настойки) травы (плодов) пастернака посевного, 
листьев (плодов) инжира обыкновенного, красного стручкового перца, густого настоя 
(отвара) (1:1, 1:2) ряски  маленькой, свежего сока земляники.  
Методы косметологии. Маскировка пятен с помощью косметических средств. 
Средства для искусственного загара с диоксиацетоном (красящее вещество). 
Местные фотопротекторы с высоким коэффициентом защиты (>30%) непораженной 
кожи от солнечных лучей. 
Отбеливание нормальной кожи 20% монобензоном + фотозащитные средства на  
здоровую кожу (при поражении более 40% кожи). 
Профилактика. Лечение заболеваний внутренних органов, эндокринной системы, 
нервно-психической и генитальной сферы. Дегельминтизация. Психотерапия, 
нейротропные средства, адаптогены, общеукрепляющие препараты. 
 
АЛЛЕРГИЧЕСКИЕ ВАСКУЛИТЫ КОЖИ 
 
Общая характеристика. Группа дерматозов, в возникновении которых первичную 
роль играют воспалительные инфекционно-аллергические и аутоиммунные реакции в 
стенках мелких кровеносных сосудов дермы (гемосидерозы, геморрагические васкулиты) 
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и крупных сосудов её нижних слоёв и гиподермы (глубокие  васкулиты). Нередко 
наблюдается сочетанное поражение сосудов дермы и подкожной клетчатки различного 
калибра с многообразными сыпями – от геморрагических пятен с пузырями, эрозиями, до 
некротизирующихся папул и узлов с  язвами, длительным течением и нарушением общего 
состояния пациентов. Эти проявления классифицируют как полиморфный дермальный 
ангиит (ПДА).  
Факторы риска. Фокальные, острые и хронические инфекции (патогенные 
пиококки, простой герпес, грипп, туберкулез, сифилис, лепра,  иерсиниоз, гепатиты А, В, 
С, кандидоинфекция и др.). 
Хронические химические интоксикации, применение медикаментов (антибиотики, 
оральные контрацептивы и др.), пищевые продукты (содержащие глютен, молочный 
белок), эндокринопатии, обменные нарушения. 
Физическое перенапряжение (длительное стояние и нахождение на ногах). 
Охлаждение, фотосенсибилизация. 
Диффузные болезни соединительной ткани (ревматизм, системная красная волчанка, 
ревматоидный артрит и др.). 
Криоглобулинемия, болезни крови, заболевания печени, опухолевая интоксикация. 
Патогенез. Гиперергическое воспаление эндотелия сосудов кожи  по типу феномена 
Санорелли-Шварцмана и Артюса, вызванное действием инфекционных агентов: 
− микробных антигенов и комплемента;  
− микробного иммунного комплекса (АГ+АТ) и активации комплемента (К);  
− лимфоцитами, сенсибилизированными микробными антигенами (гиперчувстви-
тельность замедленного типа). 
Аутоиммунные механизмы, приводящие к поражению эндотелия и стенок сосудов  
связанные с образованием: 
− аутологичных иммунных комплексов (ДНК+антиДНК+К); 
− иммунных комплексов: медикамент, связанный с белком организма+АТ+К; 
− сенсибилизированных медикаментом лимфоцитов, (гиперчувствительность 
замедленного типа). 
Различают 3 группы  аллергических васкулитов кожи в зависимости от калибра  
пораженных сосудов и признаков системности воспалительного процесса: 
 пигментно-геморрагические дерматозы (гемосидерозы) – без признаков системного 
воспаления; 
 геморрагические васкулиты – часто с признаками системного воспаления; 
 глубокие васкулиты – с признаками системности. 
 
ПИГМЕНТНО-ГЕМОРРАГИЧЕСКИЕ ДЕРМАТОЗЫ 
 Пигментно-геморрагические дерматозы (гемосидерозы) – воспалительные изменения 
эндотелия капилляров и прекапилляров дермы с отложением в них гемосидерина на фоне 
повышения гидростатического давления. 
• Кольцевидная телеангиэктатическая пурпура (болезнь Майокки) и дугообразная 
телеангиэктатическая пурпура Турена сопровождаются появлением округлых или 
дугообразных геморрагических пятен, телеангиэктазий, петехий с последующей их 
очаговой атрофией в местах эффлоресценций, без субъективных ощущений. Возможны 
пурпурозные пятна на слизистых  оболочках рта. 
• Болезнь Шамберга проявляется образованием точечных и пурпурозных пятен, 
склонных к группировке и слиянию, приобретающих ржавый оттенок в области голеней, 
стоп, реже на других участках. 
• Пурпурозный лихеноидный пигментный дерматит (синдром Гужеро-Блюма) 
возникает на нижних конечностях, затем на туловище, верхних конечностях, лице в виде 
пятен желтовато-коричневого цвета с пурпурозными папулами полигонально-округлых 
очертаний на их поверхности, сливающихся в шелушащиеся лихеноидные бляшки 
неправильной формы. Отмечается легкий зуд, общее состояние не нарушается. 
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• Экзематоидная пурпура Дукаса-Капитанакиса характеризуется появлением на 
нижних конечностях эритематозно-сквамозных пятен желтовато-коричневой окраски, 
геморрагий с признаками экзематизации (реже на бедрах, ягодицах, туловище). 
• Зудящая пурпура Левенталя напоминает экзематоидную пурпуру, однако, с более 
выраженной лихенификацией пятен, меньшей экзематизацией в очагах и выраженным 
кожным зудом. 
• Пурпурозный пигментный ангиодермит (синдром Фавра-Шэ, охряный дерматит) 
формируется по ходу варикознорасширенных вен на нижних конечностях в виде 
желтовато-бурых пятен с небольшими геморрагическими очагами «цвета желтой охры». 
Возможно развитие атрофии кожи, трофических язв, экзематизации. 
• Белая атрофия кожи Милиана: вокруг атрофических белесоватых (желтоватых) 
округлых пятен на передней поверхности голеней развиваются гиперпигментация и 
телеангиэктазии. 
• Сетчатый старческий гемосидероз (сенильная пурпура): на голенях, бедрах, 
предплечьях, тыле кистей появляются пигментные, петехиально-пурпурозные пятна, 
телеангиэктазии, слегка шелушащиеся и зудящие. 
• Ортостатическая пурпура развивается на голенях, стопах у лиц пожилого возраста с 
нарушениями гемодинамики крупных сосудов конечностей и проявляется в виде 
эритематозно-сквамозных очагов, петехиально-пурпурозных элементов. 
Дифференциальный диагноз гемосидерозов. Лекарственные токсидермии, 
многоформная экссудативная эритема, папуло-некротический туберкулез кожи, 
инфекционные экзантемы. Гемофилия, псевдогемофилия. 
Лечение гемосидерозов 
 Гипоаллергенная диета. 
 Санация очагов инфекции. 
 Лечение  заболеваний ЖКТ, печени, почек. 
 Десенсибилизаторы. 
 Препараты кальция. Витамины: С, рутин, группы В. 
 Ангиопротекторы: продектин, солкосерил, венорутон, дицинон, эскузан, 
аминокапроновая кислота. 
 Препараты, улучшающие микроциркуляцию (компламин, трентал, теоникол, доксиум). 
При выявлении очагов инфекции – антибактериальная терапия, с учетом 
переносимости антибиотиков. 
При явлениях иммуносупрессии – тактивин, тималин и др. иммуностимуляторы. 
На участки поражения кожи: ируксол, солкосерил, троксевазин, кортикостероиды; 
воздействие гелий-неоновым лазером. 
Профилактика. Диспансеризация. Предупреждение инфекций, простудных 
заболеваний, охлаждений, инсоляций. Санация полости рта.  
Рациональное назначение антибиотиков, других медикаментов. Своевременные 
профилактические курсы лечения. 
Рекомендации по трудоустройству, режиму, диетическому питанию. ЛФК. 
 
ГЕМОРРАГИЧЕСКИЕ ВАСКУЛИТЫ 
Группа многофакторных  по механизму развития воспалительных поражений 
эндотелия капилляров, артериол и венул дермы (иногда других органов и систем) с 
преобладанием геморрагического компонента. Ведущим клиническим симптомом 
поверхностных васкулитов является «пальпируемая пурпура» – слегка возвышающихся 
над уровнем кожи геморрагических пятен. Геморрагические сыпи в полости рта иногда 
носят эрозивно-язвенный характер. 
Болезнь Шенлейна-Геноха (клинические формы): 
- кожно-суставная (геморрагии и пятна, папулы, везикулы, серозные корки, иногда 
некротическая пурпура, поражение крупных суставов); 
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- абдоминальная (кожная геморрагическая экзантема с кишечными кровотечениями и 
интенсивными болями в животе); 
- почечная (кожная геморрагическая сыпь и нарушения со стороны почек по типу острого 
или хронического гломерулонефрита); 
- злокачественная (геморрагические пятна, папулы, пустулы, везикулы, пузыри; 
вовлекаются слизистые рта и гениталий, сердечно-сосудистая система, почки, суставы; 
септическое состояние, мелена, носовые кровотечения); 
-  смешанная (острая, подострая, хроническая). 
Аллергический артериолит Руитера: 
- геморрагический – эритематозные отечные пятна, геморрагии, шелушение; 
- полиморфно-узелковый – к геморрагическому компоненту присоединяются везикулы, 
уртикарии, отечные папулы, эрозии, изъязвления, некротический налет; 
- узелково-некротический – плотные, буроватые, некротизирующиеся и кровоточащие 
папулы, геморрагические корки, оспоподобные рубцы, телеангиэктазии. Отличается 
наиболее тяжелым течением, признаками интоксикации, болями в суставах. 
Узелковый некротический васкулит (дерматит Вертера-Вернера-Дюмлинга). На 
передних поверхностях голеней, предплечий появляются множественные дермально-
гиподермальные узелки бурой окраски на фоне эритематозно-сквамозных пятен с 
геморрагическим компонентом, некротизирующиеся и образующие язвенные очаги. 
Возможно распространение сыпи на гениталии, туловище. Течение хроническое с 
признаками интоксикации, болями в суставах. 
Геморрагический лейкокластический микробид (микробид Мишера-Шторка). На 
нижних и верхних конечностях, коже туловища, лица, слизистой рта остро возникают 
эритематозно-геморрагические пятна, на их фоне везикулы, дермальные и 
гиподермальные узелки, волдыри, которые быстро некротизируются и изъявляются. При 
гистологическом исследовании выявляется распад ядер лейкоцитов (лейкоклазия). 
Острый оспенновидный лихеноидный парапсориаз Габерманна-Муха сочетает 
проявления острого парапсориаза и аллергического васкулита Руитера. Начинается с 
лихорадки, увеличения лимфатических узлов. На коже туловища, сгибательных 
поверхностях предплечий, в подколенных ямках наблюдаются высыпания 
диссеминированных папул с наличием скрытого шелушения и феномена «облатки», 
везикул, осповидных пустул. Возможно появление на слизистой рта белесоватых гладких 
папул, окруженных участками гиперемии. 
Дифференциальный диагноз геморрагических васкулитов: лекарственные 
токсидермии, многоформная экссудативная эритема, папуло-некротический туберкулез 
кожи, инфекционные экзантемы. Гемофилия, псевдогемофилия, лейкемии, ДВС-синдром. 
Лечение геморрагических васкулитов 
Тяжелое течение: 
− НПВС (индометацин, вольтарен, ортофен, напросин, пироксикам). 
− Гепарин – в/м 300-400 МЕ/кг/сут. или внутривенно 2-3 недели. 
− Кортикостероиды  (преднизолон 30-50 мг/сут., триамцинолон 16-20 мг/сут., 
дексаметазон 6-8 мг/сут.) по 5-7 дней с аналогичными интервалами, несколько курсов. 
При выраженном аутоиммунном компоненте, тяжелом течении показаны 
гемосорбция, плазмаферез, цитостатики (циклофосфамид, азатиоприн). 
Относительно легкое течение: см. лечение гемосидерозов. 
Профилактика: см.  гемосидерозы. 
 
ГЛУБОКИЕ ВАСКУЛИТЫ  
Заболевания, проявляющиеся патоморфологическими изменениями стенок сосудов 
мышечного типа мелкого и среднего калибра (не более 1,5 мм в диаметре), 
располагающихся глубоко в дерме, на границе с гиподермой. Изменения носят 
продуктивно-инфильтративный характер и представляют собой утолщение внутренней и 
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средней оболочек, сужение их просвета, а при наиболее тяжелых поражениях  – 
облитерацию сосудов.  
Острая узловатая эритема. В области разгибательной поверхности голеней 
появляются плотные, болезненные, отечные, воспалительные узлы полушаровидной 
формы с признаками синюшно-зеленовато-желто-бурой эритемы, которые не сливаются, 
не изъязвляются и регрессируют в течение 3-4 недель без рубцевания и атрофии. 
Наблюдается повышение температуры тела, озноб, слабость, боли в костях, суставах, 
мышцах. 
Узловатый васкулит Монтгомери-О'Лири-Баркера 
 Плотноватые, слегка болезненные узлы (чаще множественные) с явлениями 
эритемы и ознобления располагаются сгруппировано по ходу поверхностных сосудов в 
области голеней, бедер, коленных суставов, ягодиц. Появившиеся одновременно узлы 
регрессируют в течение нескольких месяцев без образования рубцов и атрофии. 
Обострение васкулита отмечается в  весеннее время. 
Мигрирующая узловатая эритема Беферстедта 
 В области голеней образуются дермо-гиподермальные болезненные узлы (чаще 
единичные) размером до грецкого ореха, склонные к слиянию, миграции и образованию 
крупных конгломератов плотной консистенции, с четкими границами. Возможны 
продромальные явления – субфебрилитет, озноб, слабость, артралгии. Кожа над узлами 
синюшно-красная или буроватая. Узлы могут сохраняться в течение нескольких лет.  
Ливедо-васкулит (ангиит) обычно наблюдается у женщин в период полового 
созревания, локализуется на нижних, реже верхних конечностях, лице, туловище. 
Проявляется  в начале образованием сетчатых (сетчатое ливедо) или древовидных 
синюшных пятен.  
С течением  времен в области лодыжек, тыла стоп могут постепенно возникнуть 
кровоизлияния, некрозы, изъязвления. Иногда в местах пятен формируются болезненные 
узловатые уплотнения, которые некротизируются, образуя глубокие, резкоболезненные, 
медленно заживающие язвы с образованием белесоватых рубцов и перифокальной 
гиперпигментации. 
Панникулит мигрирующий узловатый (гиподермит Вилановы-Пиньола-Агваде) 
В области голеней в гиподерме образуются единичные узлы, увеличивающиеся по 
периферии и превращающиеся в плотные инфильтраты размером до 10-12 см с 
полициклическими четкими краями. Затем инфильтрат уплощается с центра за счет 
серпигинирующего роста с образованием кольцевидного бордюра застойного цвета. На 
месте узлов остается пигментация; регресс элементов длится 2-3 месяца, сезонность не 
характерна. 
Узелковый (узловатый) периартериит 
Для заболевания характерно острое начало, резкая слабость, боли в суставах, животе, 
области сердца, высокая температура.  
  При тяжелом течении – острая коронарная недостаточность, абдоминальные боли, 
острый нефрит с гематурией, повышение артериального давления, невриты, кожные 
геморрагии, подкожные узлы по ходу артерий и нервов, высокая СОЭ, лейкоцитоз с 
нейтрофилезом и эозинофилией. 
   При хроническом течении – чередование подобных рецидивов с ремиссиями. 
Характерен полиморфизм кожных проявлений: узелки, узлы, инфильтраты, пятнистая 
эритема, геморрагии, ливедо, телеангиэктазии, буллезные и язвенно-некротические 
элементы, очаги сухого некроза, пигментации. Узлы могут существовать до нескольких 
месяцев (чаще на голенях, предплечьях, в области лица, шеи). 
Нередко кожные проявления сопровождаются развитием отека Квинке, миозитов, 
появлением на слизистой рта, прямой кишки эрозивно-язвенных элементов. 
 
ПРИЗНАКИ, ПОДТВЕРЖДАЮЩИЕ ДИАГНОЗ ГЕМОРРАГИЧЕСКИХ АЛЛЕРГИЧЕСКИХ ВАСКУЛИТОВ 
КОЖИ 
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Поверхностные васкулиты – возникновение после инфекционного заболевания. 
Петехиально-пурпурозная сыпь (пальпируемая пурпура). Отсутствие кровоточивости, 
патологии со стороны свертывающей системы крови. Распад ядер лейкоцитов в 
инфильтрате (микробид). Гистологические особенности поверхностных васкулитов 
(биопсия). 
Глубокие васкулиты – изменение цвета узла по типу экхимоза. Отсутствие эффекта 
от противотуберкулезной терапии. Некроз узлов без нагноения, незаживающие язвы, 
очаги сухой гангрены (узелковый периартериит.). Наличие суставного синдрома, 
изменений со стороны других органов и систем. Выявление гистологических признаков и 
особенностей глубоких васкулитов (биопсия), постановка прямой РИФ, выявление 
отложений иммуноглобулинов, компонентов комплемента и фибрина. 
Тяжесть заболевания оценивается по степени активности (системности) 
воспалительного ответа: 
Низкая (I степень) – ограниченное или умеренное количество высыпаний, отсутствие 
признаков интоксикации, вовлечения внутренних органов, существенного отклонения 
лабораторных показателей. 
Высокая (II степень) – диссеминация высыпаний, миалгии, артралгии, 
лимфоденопатии, желудочно-кишечных расстройств, СЭЭ 20 мм/ч и более, лейкоцитоз, 
лейкопения, тромбоцитопения, уменьшение гемоглобина; повышен общий белок, α- или 
γ-глобулин, снижен уровень комплемента, выявляется СРБ и ревмофактор, АНФ, антитела 
к ДНК, повышены титры антистрептолизина, антигиалуронидазы, лабораторные признаки 
гиперкоагуляции.   
Дифференциальный диагноз глубоких васкулитов: сосудистый аллергид Harkavy, 
аллергический гранулематоз, индуративная эритема Базена, скрофулодерма. Панникулит 
Вебера-Крисчена, мигрирующий тромбофлебит. Саркоиды Дарье-Русси. Кальциноз. 
Сифилитическая гумма. Факоматозы. Злокачественные новообразования кожи. 
Лечение глубоких васкулитов 
  Антибиотики (пенициллины и их полусинтетические аналоги, тетрациклины). 
  НПВС (напросин, ортофен, реопирин и др.). 
  Салицилаты. 
  Гепарин в/м 300-400 МЕ/кг/сут. или внутривенно 2-3 недели. 
  Препараты кальция. 
  Витамины Р, С, антиоксидантный комплекс. 
  Сосудорасширяющие средства (компламин, трентал, теоникол, доксиум). 
  Аутогемотерапия. 
 2% р-р калия иодида по 1 ст.л. 3раза/день (хроническая узловатая эритема). 
  Методы детоксикации. 
  При неэффективности лечения – преднизон по 30-35 мг/сут.,  8-10 дней. 
Узелковый периартериит: 
 Преднизолон (метипред, дексаметазон, триамцинолон) – до получения 
терапевтического эффекта с последующим снижением дозы, вплоть до отмены. 
 См. также лечение геморрагических и глубоких васкулитов. 
На очаги компрессы с ихтиоловой мазью; назначают УВЧ, диатермию, 




Хейлит (cheilos, губа) – воспалительное заболевание губ, которое проявляется 
поражением их слизистой части, красной каймы и кожи, иногда прилегающих  участков. 
Хейлиты подразделяют на симптоматические, встречающиеся при дерматозах и других 
заболеваниях, и первичные, −  при которых поражаются различные зоны только губ, или 
отдельные их структуры (малые слюнные железы).  
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• Гландулярный.  
Симптоматические хейлиты: 
•     Экзематозный 
•  Атопический 
•  При красном плоском лишае 
•  При эритематозе 
•  При туберкулезе кожи и слизистых 
•  Кандидозный 
•  Пиококковый 
•  При сифилисе 
•  Макрохейлит 
•  Гиповитаминозный и др. 
 
ЭКСФОЛИАТИВНЫЙ ХЕЙЛИТ 
Заболевание характеризуется вовлечением в процесс всей красной каймы губ, 
исключая её узкую зону перехода на кожу. 
Эксфолиативный хейлит встречается в различных возрастных группах, чаще у 
женщин. В возникновении этой формы хейлита важная роль придается 
функциональным нарушениям нервной системы, психогенным факторам, эндокринной 
патологии (тиреотоксикоз), генетической предрасположенности, токсико-аллергическим 
механизмам. 
Клиническая картина. При эксфолиативном хейлите поражается только красная 
кайма губ − от линии Клейна до ее середины, без вовлечения слизистой оболочки 
и кожи, т.е. сохраняются свободными от поражения зона красной каймы, граничащая 
с кожей, и область углов рта. 
По клиническому течению выделяют две формы эксфолиативного хейлита: сухую и 
экссудативную. 
При сухой форме пациентов беспокоит сухость губ, иногда их жжение, 
образование чешуек, которые пациенты имеют привычку скусывать. Такие жалобы могут 
сохраняться продолжительное время. 
При осмотре выявляются множество серовато-коричневых чешуек 
(напоминающих слюду), плотно прикрепленных своей центральной частью к красной 
кайме. На месте удаленных чешуек возникают очажки яркой гиперемии, которые 
держатся 5-7 дней, а затем вновь покрываются аналогичными элементами. 
Течение заболевания хроническое, непрерывно-рецидивирующее, без тенденции к 
спонтанной ремиссии; нередко сухая форма эксфолиативного хейлита 
трансформируется в экссудативную. 
Экссудативная форма эксфолиативного хейлита характеризуется 
болезненностью, отеком губ и наличием массивных корок, нарушающих речь, прием 
пищи. При осмотре: зона Клейна гиперемирована, губа отечна; в случае выраженных 
экссудативных явлений желто-коричневые корки могут свисать в виде фартука. 
В процессе лечения экссудативная форма эксфолиативного хейлита может 
трансформироваться в сухую. 
Гистологическое исследование: изменение формы эпителиоцитов, акантоз, пара- и 
гиперкератоз; разрыхление эпителия; образование щелей в результате внутриклеточного 
лизиса, усиленная экссудация. В строме – явления фиброза, инфильтрация лимфоцитами, 
плазматическими клетками. 
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Дифференциальная диагностика. Сухую форму эксфолиативного хейлита 
необходимо отличать от атопического, метеорологического хейлита, контактного и 
аллергического хейлита, красной волчанки; экссудативную форму – от экссудативной 
формы актинического хейлита, преканкрозного хейлита Манганотти, эрозивно-язвенной 
формы красной волчанки. 
Прогноз более благоприятен при экссудативной форме хейлита; малигнизации при 
эксфолиативном хейлите, несмотря на хроническое течение воспалительного процесса, не 
наблюдается. 
Лечение. Наиболее эффективна комплексная терапия: 
• назначают курс инъекций пирогенала, продигиозана, аутогемотерапию;  
витамины: B12, фолиевая кислота, А, Е, В2, Вб, С;  
• седативные препараты, психотропные средства;  
• лазеротерапия очагов поражения; 
• иглорефлексотерапия; 
• в некоторых случаях эффективна инфильтрация ткани губы 0,5% раствором 
новокаина (учитывая нейротрофический характер заболевания); 
• на   область   пораженной   губы   при   упорном   экссудативном   хейлите иногда 
воздействуют  пограничными лучами Букки; 
• применение индифферентных мазей, 1-2% борно-салициловой мази, жирных 
кремов, средств, стимулирующих регенеративные процессы (масло облепихи, солкосерил-
мазь и т.п.), комбинированных кортикостероидов.  
Положительный клинический эффект при  адекватно  подобранной терапии нарастает 
постепенно  и  еще  продолжается  в течение   1-2  мес.  после  окончания основного 
курса лечения. 
Для выявления возможных причин заболевания и проведения дальнейших лечебно-
профилактических мероприятий необходимо обследование у гастроэнтеролога, психо-
невролога, эндокринолога, аллерголога, других специалистов. 
 
ГЛАНДУЛЯРНЫЙ ХЕЙЛИТ 
Заболевание преимущественно нижней губы, которое связано с врожденной 
гетеротопией, гипертрофией мелких слюнных желез, их травмированием и 
инфицированием. 
Гландулярный  хейлит развивается обычно у лиц старше 30 лет. Нижняя губа 
поражается в два раза чаще, чем верхняя. 
Многочисленные железы слизисто-серозного характера в норме  выявляются только в 
слизистой оболочке губ. При аномалии нижней губы мелкие слюнные железы обнаруживают 
также в переходной зоне Клейна и красной кайме губы. 
Выделяют   две   формы   гландулярного   хейлита:   первичный   и   вторичный.      
Первичный  гландулярный   хейлит  не   связан   с   поражениями   губ   иной  природы, 
т.е. представляет собой врожденное  патологическое состояние. Различают простой и гнойный 
первичный гландулярный хейлит.  
Вторичный гландулярный хейлит развивается у больных с дерматозами (красный 
плоский лишай, лейкоплакия и др.) и не страдающих врожденной аномалией − гиперплазией 
мелких слюнных желез. 
Для гландулярного хейлита характерна наследственная аномалия нижней губы с гете-
ротопией, гиперплазией мелких слюнных желез и их гиперсекреция. 
Провоцирующие факторы:  неправильно поставленные протезы, острые края зубов, 
альвеолярная пиорея, зубной камень, воспалительные заболевания пародонта, кариес и другие 
заболевания, повышающие риск инфицирования тканей губ через расширенные устья 
выводных протоков слюнных желез. 
Причиной развития вторичного гландулярного хейлита служит воздействие на 
железистый аппарат губы воспалительного инфильтрата при лейкоплакии, красной 
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волчанке и других заболеваниях, протекающих с поражением губ. Воспалительный 
процесс приводит к гиперплазии желез, усилению их секреции, мацерации губы и её 
вторичному инфицированию. Вторичный гландулярный хейлит исчезает при успешном лечении 
основного хронического дерматоза. 
Клиническая картина. При простом гландулярном хейлите больные отмечают 
небольшую сухость губ и их шелушение. В последующем появляются болезненные эрозии, 
трещины. На слизистой оболочке губы, в ее переходной зоне выявляются расширенные 
устья выводных протоков слюнных желез в виде красных точек, из которых постоянно 
выделяется  слюна в виде капель росы. Частое увлажнение губы слюной приводит к её 
сухости, появлению мацерации, трещин, эрозий, снижению эластичности тканей губы. 
Вокруг расширенных устий слюнных желез может возникать белого цвета ободок 
лейкоплакии. При резко выраженном гландулярном хейлите такие элементы нередко 
сливаются в бляшки лейкоплакии, на которых могут возникнуть хронические эрозии, 
имеющие характер предраковых поражений. 
Гнойный (апостематозный) гландулярный хейлит развивается при внедрении 
пиококков в гипертрофированные мелкие слюнные железы слизистой оболочки губ у 
лиц, страдающих простым гландулярным хейлитом, а также может возникнуть в 
результате попадания вторичной инфекции в эти железы при их врожденной аномалии.  
При этой форме хейлита из зияющих отверстий слюнных желез выделяются густые 
капли гноя. Их основание инфильтрировано, что ощущается при пальпации слизистой 
оболочки губы. Появляющиеся эрозии и трещины покрываются импетигинозными и 
кровянистыми корками. Губа отечна, гиперемирована; ротовое отверстие полностью не 
смыкается из-за выраженной болезненности. Длительно протекающий гнойный хейлит 
может осложниться рожистым воспалением и элефантиазом  губы, лейкоплакией, 
плоскоклеточным раком слизистой губ и рта. 
Патоморфология очагов поражения: в эпителии наблюдаются акантоз, 
паракератоз, гиперкератоз. В соединительной ткани – отек, легкий инфильтрат вокруг 
выводных протоков гипертрофированнных слюнных желез. 
Исходы гландулярного хейлита: хроническое упорное течение, экзематизация, 
лейкоплакия, рожистое воспаление и элефантиаз губы, рак in situ,   спиноцеллюлярная 
эпителиома губы и ее слизистой оболочки. 
Диагностика 
Клиническая картина гландулярного хейлита весьма характерна и не вызывает 
особых затруднений в диагностическом плане.  
Лечение 
Простой гландулярный хейлит: последовательная  электрокоагуляция слюнных 
желез, иногда хирургическое иссечение гипертрофированных желез. Показано 
воздействие лазером на губы со стороны слизистой или кожи. 
Гнойный гландулярный хейлит:  применяют кортикостероиды с антибиотиками, 
жидкость Кастеллани, фукорцин. Показаны также: электрокоагуляция гипертро-
фированных слюнных желез и лучи Букки. Проводят выявление и лечение 
сопутствующих заболеваний. 
При тяжелом и хроническом упорном течении назначают системные антибиотики, 
инъекции антистафилококкового иммуноглобулина,  стафилоанатоксина, иммунности-
муляторы. 
Профилактика. Санация полости рта, устранение сухости, мацерации губ; 
диспансеризация больных. 
 
КОНТАКТНЫЙ АЛЛЕРГИЧЕСКИЙ ХЕЙЛИТ 
Заболевание губ, в основе которого лежит контактная аллергическая реакция замедленного 
типа на разнообразные раздражители, воздействующие на красную кайму губ. Обычно 
диагностируется у женщин старше 20 лет. 
 277 
Провоцирующими факторами аллергического контактного хейлита являются химические 
вещества, входящие в состав губных помад, кремов, зубных паст, пластмасс зубных протезов и 
др. Реже хейлиты возникают в результате контакта с различными металлическими и другими 
предметами (мундштуки духовых инструментов, карандаши, ручки и т.п.), иногда в связи с 
характером профессии (стеклодувы, лаборанты и др.) 
Явления хейлита развиваются при склонности организма к аллергическим реакциям и 
возникающей моновалентной сенсибилизации к конкретному химическому веществу. 
Выявление у пациента поливалентной сенсибилизации свидетельствует об экзематозном 
характере хейлита. 
Клиническая картина. Больных беспокоит резкий зуд, жжение, отечность и покраснение 
губ. Из анамнеза удается установить контакт с возможным раздражителем и появление 
поражений губ у пациента при повторном его воздействии. При осмотре выявляют эритему, 
отек, папуло-везикулезную сыпь, шелушение красной каймы губы и прилегающих зон кожи. 
Процесс редко переходит на слизистую оболочку рта. При резко выраженных воспалительных 
явлениях превалируют микровезикуляция, болезненные эрозии, корки, трещины. 
Дифференциальный диагноз проводят с эксфолиативным, экзематозным и атопическим, 
сухим метеорологическим, актиническим хейлитами. 
Лечение. Важно установить и устранить действие контактного аллергена. 
Используют мази, содержащие кортикостероиды; назначают гипосенсибилизирующую 
терапию; при выраженных явлениях экссудации – примочки с 1% раствором борной 
кислоты, танина, отваром ромашки. 
 
МЕТЕОРОЛОГИЧЕСКИЙ ХЕЙЛИТ 
Воспалительное заболевание губ, вызванное повышенной чувствительностью к 
метеорологическим факторам – солнечной инсоляции (актинический хейлит), холоду, 
ветру, радиации, запыленности и другим физическим раздражителям. Актинический 
хейлит развивается в результате фотосенсибилизации и нередко сочетается с солнечной 
экземой лица и других участков кожи, подвергающихся длительному воздействию 
инсоляции. 
Клиническая картина. Метеорологические хейлиты по клиническим проявлениям 
практически не отличаются от контактного аллергического хейлита, в возникновении 
которого сенсибилизирующую роль играют косметические средства для губ, 
контактирующие с ними предметы, а не метеофакторы. 
Различают две формы метеорологического хейлита: экссудативную и сухую. 
При экссудативной форме больных беспокоят зуд, жжение губы, появление на ней 
эрозий, корок. При осмотре красная кайма нижней губы (или губ) слегка отечна, 
гиперемирована, с наличием мелких пузырьков, эрозий, которые покрываются корочками. 
Процесс сопровождается болезненными трещинами. 
Сухая форма  метеорологического хейлита проявляется сухостью губ(ы), жжением, 
иногда болью. При осмотре: неяркая эритема губы, которая покрыта мелкими чешуйками 
беловато-серого цвета; возможно наличие эрозий и трещин. 
Дифференциальная диагностика. Сухую форму актинического хейлита 
дифференцируют от сухой формы эксфолиативного хейлита, а экссудативную – от 
контактного аллергического, атопического и экзематозного хейлитов. 
Лечение 
• Максимально уменьшить действие метеофакторов, провоцирующих заболевание. 
• Назначают мази с кортикостероидами небольшой активности (гидрокорти-
зоновую, преднизолоновую и др.). 
• Курсы витаминотерапии: А, В1, В2, В6, В12, фолиевая кислота, РР и др. 
• Антигистаминные средства (фенкарол, супрастин, тавегил, фенистил, кестин и др.) 
в течение 10-14 дней. 
• В упорных случаях актинического хейлита показаны препараты акрихинового ряда 
(хингамин, делагил, плаквенил и др.). 
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Для профилактики актинического хейлита у работающих в условиях повышенной 
инсоляции назначают фотозащитные («Луч», «Щит») и индифферентные кремы, 
эпителизирующие средства. 
Метеорологический хейлит входит в группу предраковых состояний 
(факультативных) и может быть причиной облигатных форм предрака − ограниченного 
гиперкератоза и бородавчатого предрака губ. 
 
АТОПИЧЕСКИЙ ХЕЙЛИТ 
Атопический хейлит является одним из симптомов атопического дерматита, для 
которого характерны зуд кожи, наличие эритемы, экскориаций и лихенификации; 
преимущественная локализация патологических изменений кожи − область локтевых 
сгибов, подколенных ямок, лица, шеи, верхней части туловища. 
Этиология. В возникновении атопического хейлита большое значение отводят 
генетическим факторам, предрасполагающим к аллергическим реакциям. В качестве 
аллергенов могут быть лекарственные, косметические средства, пищевые продукты, 
консерванты, красители, ароматизаторы, а также бактериальные агенты и физические 
факторы. 
Клиническая картина атопического хейлита. Больные жалуются на 
болезненность области губ, покраснение и шелушение красной каймы. При осмотре 
выявляется небольшая отечность красной каймы губ с вовлечением в патологический 
процесс прилегающих участков кожи. 
В углах рта отмечается инфильтрация с признаками застойной эритемы. 
Воспалительные изменения губ сопровождаются сухостью, шелушением, 
лихенификацией, трещинами. Указанные изменения губ сочетаются с неяркой эритемой, 
сухостью, шелушением кожи лица, гиперпигментацией век. 
Патоморфология: в эпителии явления акантоза, паракератоза, в соединительной 
ткани − периваскулярная инфильтрация лимфоцитами и эозинофилами. 
Дифференциальная диагностика. Атопический хейлит следует отличать от 
первичных хейлитов, при которых не поражается кожа лица, другие участки тела. Кроме 
того, при атопическом хейлите процесс с губ переходит на область углов рта, которая 
воспалена и лихенифицирована. 
Лечение. Назначают длительный прием (1-3 мес.) антигистаминных препаратов 
(задитен, кетотифен, кестин, фенистил, лоратадин и др.). Показано применение витаминов 
группы В (рибофлавин, пиридоксин и др.), витаминов А, Е. С целью гипосенсибилизации 
используют внутривенные вливания 30% раствора натрия тиосульфата, назначают 
подкожное введение гистаглобулина; иногда показаны  короткие курсы транквилизаторов 
после консультации психотерапевта. 
Пораженные губы смазывают: преднизолоновой, гидрокортизоновой и другими 
кортикостероидными мазями с небольшой активностью; фенистил-гелем, солклсерилом 
(мазь), маслом облепихи, кремом-бальзамом «Плацентоль», кремом селеновым с 
облепихой и витамином Е. 
При недостаточном эффекте от проведенной терапии, упорном течении заболевания 
показано применение на область пораженных губ лучей Букки. 
Из пищевого рациона исключают аллергогенные продукты (икра, шоколад, 
клубника, цитрусовые, другие фрукты, а также острую, соленую и пряную пищу). 
 С целью превентивной фармакотерапии при атопическом дерматите, в 
симптомокомплекс которого входит и хейлит, в период ожидаемых обострений показано 
назначение «Кестина» в интермиттирующем режиме в течение 1-2-х месяцев:  по 10 мг 1 







Данная форма хейлита рассматривается как симптом экзематозного процесса, в 
основе которого лежит воспаление поверхностных слоев кожи нейроаллергического 
генеза. Аллергизирующее действие могут оказывать различные агенты и раздражители − 
микроорганизмы, лекарственные средства, материалы протезных конструкций, 
компоненты зубных паст и другие факторы. 
Клиническая картина. Заболевание протекает остро и хронически с обострениями. 
В острую стадию заболевания больные жалуются на жжение, зуд  в области губ. При 
осмотре пациента наблюдаются эритема, отек губ и наличие воспалительного процесса на 
прилегающей коже. На фоне этих изменений возникают пузырьки, чешуйки и корочки, 
т.е. характерно наличие этих элементов на обеих губах. Воспалительные явления на губах 
обычно сопровождаются сыпями на других участках тела − лице, верхних и нижних 
конечностях, туловище. 
При хронической форме экзематозного хейлита наблюдается уменьшение остроты 
воспалительных явлений (отека, микровезикуляции, гиперемии) и появление уплотнения 
губ в результате инфильтрации, образования милиарных папул, чешуек, трещин.  
При пиококковых заедах может развиться микробная экзема − в результате 
сенсибилизации к микробным детерминантам. Микробная экзема проявляется 
припухлостью, покраснением губ, везикулярными высыпаниями, образованием 
желтоватых корок, трещин в углах рта; затем прекращением пузырьковых высыпаний и 
шелушением в этих участках. 
Дифференциальная диагностика. Экзематозный хейлит отличают от атопического, 
контактного аллергического хейлита, экссудативной формы актинического хейлита по 
характерной клинической картине и наличию экзематозных проявлений на других 
участках кожного покрова у пациента. 
Лечение. Гипосенсибилизирующие и седативные средства; кремы, мази, содержащие 
кортикостероиды, крем-бальзам «Плацентоль», крем селеновый с облепихой и витамином 
Е. 
Необходимо провести: тщательное общеклиническое обследование с целью 
выявления и коррекции соматической патологии; консультацию аллерголога; дать 
рекомендации по устранению провоцирующих факторов. 
 
МАКРОХЕЙЛИТ 
Макрохейлит − заболевание губ, характеризующееся увеличением их объема в 
результате стойкого отека или пролиферации тканевых структур. Сочетание макрохейлита 
с парезом (параличом) лицевого нерва  и складчатым языком обозначают как синдром 
Россолимо-Мелькерссона-Розенталя, авторов, последовательно описавших приведенные 
симптомы. 
В развитии заболевания придают значение инфекционной аллергии и 
наследственной предрасположенности. Вероятно, данный синдром представляет собой 
ангионевроз − нейродистрофический процесс, приводящий к развитию лимфостаза тканей 
губы, парезу (параличу) лицевого нерва и складчатому языку. Приводятся случаи 
обострения заболевания в результате активизации персистирующей вирусной инфекции 
(герпетической?). 
Клиническая картина. Первый эпизод заболевания обычно начинается с острого 
отека и эритемы кожи губ(ы) и околоротовой области, которые постепенно регрессируют. 
Новую вспышку заболевания вызывают охлаждение, респираторные вирусные инфекции, 
стрессовая ситуация. Появляются односторонние невралгические боли в результате 
поражения лицевого нерва. За короткий период времени в результате пареза может 
развиться отек щеки, одной или обеих губ, сохраняющийся 2 недели и более. В результате 
отека на губах могут возникать трещины. При резко выраженном отеке нарушается речь, 
мимика, затруднен прием пищи, губы могут увеличиваться в объеме в 3-4 раза. Губы 
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вначале приобретают розовый, затем красновато-синюшный оттенок, становятся 
плотными, но не склерозированными.  Утолщение губ часто неравномерное и больше 
выражено с одной стороны. Аморфное вздутие губы сопровождается ее выпячиванием 
вперед в виде хоботка и выворотом краев, напоминая морду тапира. У большинства 
пациентов отек губ постепенно исчезает, однако затем рецидивирует с различной 
частотой, а у некоторых пациентов практически не регрессирует. Возможно появление 
отека на щеках, носу, в области подбородка, на других участках кожного покрова, языке,  
деснах, твердом небе.  
Появлению патологии лицевого нерва предшествует продрома: неприятные 
ощущения во рту, односторонняя вазомоторная ринопатия, нарушение слюноотделения, 
слезовыделения. Невралгия лицевого нерва сопровождается приступообразными 
головными болями по типу мигрени (в результате повышения давления спинномозговой 
жидкости, отека мозговых оболочек, явлений серозного менингита). При появлении 
пареза (паралича) лицевого нерва возникают его характерные симптомы: исчезает тонус 
мышц пораженной половины лица, увеличивается глазная щель, угол рта опускается. При 
парезе отдельные виды функции нерва (вегетативная, чувствительная, моторная) частично 
сохраняются. 
Складчатый язык выявляется у 80-85% больных. Развивается отечность языка и его 
неравномерное утолщение. Нормальная окраска языка сменяется пятнистыми очагами 
серовато-розового цвета, полосами, напоминая лейкоплакию. Складчатость (бугристость) 
языка придает ему вид булыжной мостовой, испещренной глубокими бороздами. По 
центру языка нередко наблюдается глубокая центральная борозда, разделяющая язык на 
две части. Описанные явления  постепенно приводят к огрубению языка, его 
малоподвижности. 
Синдром Россолимо-Мелькерссона-Розенталя может проявляться только отеком 
одной щеки − в виде одностороннего гранулематозного пареита, захватывающего все ее 
ткани. Слизистая щеки выглядит отечной, с отпечатками зубов. Мягкая консистенция 
отека, выявляемая в начале заболевания, постепенно сменяется на плотноэластическую, 
без признаков воспаления и болезненности.  
Редко наблюдается изолированное поражение слизистой оболочки щеки. Развивается 
ее мягкий отек, имеющий подушкообразный вид. При последующих рецидивах слизистая 
щеки принимает дольчатое строение (в результате появления борозд) и постепенно 
огрубевает, напоминая складчатый язык. 
Течение заболевания хроническое, длительное, торпидное к терапии. 
Патоморфология. Гранулематозное воспаление вокруг мелких сосудов, отечность 
тканей;  нередко мелкие гранулемы выявляются в мимических мышцах с  признаками их 
очаговой атрофии и легкой дистрофии. У значительной части больных гранулематозное 
воспаление отсутствует, а выявляется лимфогистиоцитарная пролиферация, однако по 
мелкоузелковому типу. 
Диагностика. Классический синдром (триада) Россолимо-Мелькерссона-Розенталя  
встречается редко. Часто у больных наблюдаются: макрохейлит и парез (паралич) 
лицевого нерва, или макрохейлит со складчатым языком; в начале заболевания может 
выявляться макрохейлит, а только затем появляются и другие признаки заболевания. 
Дифференциальную диагностику проводят с лимфатическим отеком при рожистом 
воспалении, отеком Квинке, лимфангиомой, кавернозной гемангиомой, вторичным отеком 
губы при периостите и абсцессе, инфицированными трещинами. 
Лечение синдрома Россолимо-Мелькерссона-Розенталя − весьма сложная задача. 
Применяют терапевтические мероприятия и хирургическое лечение. Проводят 
углубленное общеклиническое обследование с целью выяснения состояния внутренних 
органов, нервной и эндокринной систем, выявления очагов инфекции и др. 
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Хирургическое лечение. Пластическая операция по иссечению отечной части губы в 
большинстве случаев не решает проблему, т.к. через некоторое время возникают 
рецидивы макрохейлита.  
Терапевтические мероприятия. Определенный терапевтический эффект можно 
ожидать при комбинировании:  
• системных кортикостероидов – преднизон по 20-30 мг/сут.; 
• антибиотиков широкого спектра активности в среднесуточных дозах; 
• противомалярийных препаратов (плаквенил, хингамин – по 0,25 г 2 раза в день). 
Применяют курсовое введение пирогенных препаратов; назначают 
гипосенсибилизирующие средства (антигистаминные, натрия тиосульфат, препараты 
кальция) в течение1-1,5 мес. 
При выраженном Т-дефиците показана иммуностимулирующая терапия тактивином: 
по 1-2 мкг/кг в/м на ночь в течение 10 дней, затем в тех же дозах 1 раз в неделю в течение 
нескольких месяцев. 
При выявлении у пациента очага инфекции и наличии бактериальной аллергии 
назначают антибиотики широкого спектра активности, введение стафилококкового 
анатоксина с гипосенсибилизирующими препаратами. 
Проводят физиолечение: на область губы − процедуры лазеротерапии, фонофорез с 
гидрокортизоном, электрофорез с гепариновой мазью и добавлением димексида. 
Показаны сеансы гирудотерапии. 
При обострении макрохейлита, лицевого неврита на фоне симптомов простого 
герпеса назначают прием ацикловира, проводят профилактические курсы 
противогерпетической вакцинации. 
Курсы комплексного лечения проводят 4-6 раз в год. 
Профилактика заключается в проведении курсов комплексной противорецидивной 




Общая характеристика. Неоднородная группа заболеваний, состоящая из опухолей 
кожи, невусов, вторичных метастатических опухолей и специфических гемодермий. 
Обычно это очаги патологической пролиферации продолжающейся после прекращения 
действия вызвавших (активирующих) ее факторов. По происхождению  опухоли могут 
быть: 1) первичными (возникают из собственных тканей кожи), 2) вторичными, 
развившихся вследствие метастазирования в нее злокачественных клеток при  
онкопатологии внутренних органов (метастатические опухоли), или 3) пролиферации в 
коже злокачественных клеток кроветворной системы (специфические гемодермии – 
лейкемии кожи).  
Опухоли кожи и пороки ее развития подразделяют на эпителиальные, возникающие 
из  эпидермиса и придатков кожи;  мезенхимальные, развивающиеся из соединительной, 
жировой ткани, сосудов и  нейроэктодермальные, возникающие из тканей  нервов. 
Возникновение рака представляет собой многоэтапный, а в ряде случаев достаточно 
длительный процесс, которому предшествуют предраковые состояния (кератозы, лучевой 
дерматит, болезнь Боуэна и др.). Эти состояния отличаются от рака отсутствием одного 
или нескольких характерных признаков, которые появляются в результате постепенного 
прогрессирования кожного опухолевого процесса. Результатом предраковых изменений 
может быть:  
• прогрессирование процесса (радиальный и вертикальный рост); 
• рост без инвазии подлежащих тканей и метастазов (радиальный рост); 
• длительное существование без видимых изменений (отсутствие радиального и 
вертикального роста); 
• спонтанная регрессия.  
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Первый путь течения процесса является наиболее опасным и указывает на переход 
предракового состояния в рак. Прогрессирование предракового процесса сопровождается 
(как правило) длительным или периодическим действием канцерогенных факторов. 
Прекращение действия этих факторов может приостановить озлокачествление процесса  
на любом его этапе.  
Морфологические признаки малигнизации. Гиперплазия – метаплазия – атипическая 
метаплазия – дисплазия – внутриэпидермальный рак – инвазивный (анапластический рак). 
На стадии дисплазии и устранения активирующих факторов возможно восстановление 
нормальной пролиферации; на стадии анаплазии – вероятность ее восстановления 
минимальна. 
Методы исследования 
 Доброкачественные и предраковые новообразования: визуальный, пальпаторный; 
дерматоскопический; патоморфологическое исследование (предраки). 
 Невусы: дерматоскопия, эпилюминесцентная микроскопия, патоморфология 
биопсийного или удаленного образца. 
 В неясных случаях, при подозрении на озлокачествление и злокачественную опухоль: 
патоморфологическое исследование биопсийного материала, проведение 
интраоперационной микроскопии для определения границ и глубины иссекаемого 
участка.  
 Меланома: проводят дополнительно ммуногистохимию на антигены меланоцитов   
S-100 и  HMB-45 и другие маркеры. 
 





ДОБРОКАЧЕСТВЕННЫЕ НОВООБРАЗОВАНИЯ  КОЖИ 
 
Общая характеристика. Группа заболеваний с  разнообразными клиническими 
проявлениями, что объясняется сложностью строения кожи, многообразием ее 
структурных компонентов, каждый из которых может служить источником 
доброкачественного новообразования, иногда озлокачествляющегося. 
Факторы риска 
Генетические. 
Врожденные пороки развития кожи. 
Обменные и эндокринные нарушения, системные заболевания. 
Гиперинсоляция. Светлый тип кожи (I,  II). 
Травмы кожного покрова. Пожилой возраст. 
Недостаток антиоксидантов, микроэлементозы. 
 
Классификация гистологическая (краткая) 
• Старческая (себорейная) кератома (эпителиальная опухоль). 
• Цилиндрома (гиализированная трихобазалиома). 
• Кератоакантома (роговой моллюск). 
• Дерматофибромы, мягкие фибромы, гипертрофические и келоидные рубцы (опухоли 
фиброзной ткани). 
• Атеромы (опухоли сальных желез); гиперплазия сальных желез. 
• Сирингомы (опухоли  потовых желез). 
• Липомы (опухоли жировой ткани). 
• Кисты (полости в коже, выстланные эпидермисом или эпителием придатков кожи). 
• Отложения в коже (ксантомы, кальциноз). 
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• Нейрофиброматоз (опухоли нервной ткани). 
• Невусы эпидермальные (пороки развития эпителиальных клеток). 
• Гемангиомы (сосудистые опухоли). 
• Невусы пигментные (врожденные, приобретенные). 
 
ОПИСАНИЕ КЛИНИЧЕСКИХ ФОРМ И ИХ ЛЕЧЕНИЕ 
Старческая кератома – наиболее частая эпителиальная опухоль наследственного 
характера, связанная с пролиферацией базалоидных клеток, меланоцитов, реже – клеток  
шиповатого слоя эпидермиса с папилломатозом. Имеет вид милиарной папулы, слегка 
возвышающейся над уровнем кожи, обычно гиперпигментированной. Под лупой на 
поверхности элемента выявляются  множественные мелкие углубления (вид «наперстка»); 
с течением  времени  папула  увеличивается в размерах, а поверхность может принимать 
бородавчатый характер.  
Локализация: проявляются на лице, туловище, руках.  
Дифференцируют с вульгарными и плоскими бородавками, базалиомой, меланомой, 
пигментными невусами.  
Лечение – электрокоагуляция, криодеструкция жидким азотом; 30% проспидиновая и 
5% фторурациловая мази; при множественных кератомах – внутрь ароматические 
ретиноиды. 
Цилиндрома (тюрбанная опухоль, гиалинизированная трихобазалиома) – 
доброкачественная невоидная опухоль кожи, обычно наследственного характера, чаще 
встречается у женщин. Проявляется множественными, реже единичными, плотными, 
гладкими, блестящими, шаровидными опухолями различной величины, цвета нормальной 
кожи. Возникают в молодом, иногда детском возрасте на волосистой части головы, лице, 
шее, верхней части туловища. Растут медленно с увеличением их количества.  Пациенты 
должны находиться под наблюдением онколога. Цилиндромы слюнных, слезных и 
слизистых желез носят  злокачественный характер. 
Дифференцируют с аденокистозной эпителиомой, атеромой, липомой. 
Лечение – методы пластической хирургии. 
Кератоакантома – эпителиальная опухоль в виде полусферического узла с 
кратерообразным углублением в центре, заполненным роговыми массами. Появлению 
способствует папилломавирусная инфекция, ультрафиолетовое облучение, смолы, 
нефтепродукты. 
Локализуется на лице (редко на губе, языке, ушных раковинах, тыле кистей), имеет 
серовато-красный цвет, плотную консистенцию, не спаяна с подлежащими тканями, 
подвижна, иногда болезненна.  
Дифференцируют с плоскоклеточным раком.  
Лечение – иссечение единичных элементов; при множественных кератоакантомах 
применяют ретиноиды и метотрексат; возможен спонтанный регресс. При подозрении на 
трансформацию в рак – иссечение опухоли с гистологическим исследованием.                   
Дерматофиброма – внутрикожный узел плотной консистенции, сливающийся с 
окружающими тканями, но отчетливо пальпируемый. Может возвышаться куполо-
образно над кожей или иметь форму вдавления. Кожа над узлом может быть не изменена, 
пигментирована или красно-бурого цвета; характерен «симптом ямочки» – при легком 
сжатии образования большим и указательным пальцами, узел уходит вглубь, образуя 
типичное углубление-ямочку.  
Локализация – конечности, туловище.   
Дифференцируют с меланомой, рубцами, кистами, дерматофибросаркомой.  
Лечение – эффективны криодеструкция жидким азотом, а также иссечение,  которое 
выполняют при дерматофибромах в часто травмируемых местах. 
Фиброма – мягкий полип на ножке, круглой или овальной формы, цвета нормальной 
кожи, или с различными коричневыми оттенками, размером до вишневой косточки.  
 284 
Локализация – подмышечные впадины, паховые области, складки под молочными 
железами, не шее и веках.  
Дифференциальный диагноз – старческая кератома, пигментные невусы, 
нейрофиброматоз, контагиозный моллюск.  
Лечение – электрокоагуляция. 
Гипертрофические и келоидные рубцы – результат избыточного образования 
соединительной ткани в месте повреждения кожи (раны, ссадины, угри, прививки, 
прокалывание ушей, операционные швы, диатермакоагуляция и др.). Келоидный рубец 
отличается от гипертрофического значительным выходом за пределы травмированного 
участка, образуя при этом выросты рубцово-измененной  ткани различного вида. Форма 
гипертрофического рубца – куполообразная; у келоидов – линейная, уплощенная;  цвет  –  
нормальной кожи или розово-красный, поверхность гладкая, блестящая, консистенция 
плотная или твердая. В келоидных рубцах ткань выполнена коллагеновыми волокнами, 
фибробласты отсутствуют.   
Лечение – предварительное поверхностное замораживание небольших келоидов 
жидким азотом с оттаиванием и последующим введением в их ткань триамцинолона 
ацетонида (10-40 мг/мл) – 1 раз в месяц; эффективна криотерапия. Хирургическое 
иссечение келоидов не проводят. При созревших обширных келоидных поверхностях 
применяют методы кожной пластики, иногда Букки-терапию, СВЧ-терапию  с 
последующей криодеструкцией. При гипертрофических рубцах в ряде случаев 
эффективен фонофорез мази «Контрактубекс», «Терралитин» (протеиназа), 
гидрокортизона, электрофорез лидазы; проводят лазерную шлифовку, дермабразию, 
иссечение рубцовой ткани. 
Атерома – сальножелезистая киста.  
Локализация: волосистая часть головы, шея, лоб, мошонка, копчик;  размер – от 
горошины до куриного яйца; цвет – телесный или желтый. Чаще одиночное, подвижное 
образование, возвышающееся над окружающей кожей, плотной или эластичной 
консистенции, медленно растущее. При сдавлении выделяется сырообразная масса или 
густая молочного вида жидкость.  
Дифференцируют с фурункулом, липомой, гранулемой инородного тела, 
панникулитами и др.  
Лечение – хирургическое вылущивание вместе с капсулой. 
Липома –  образование подкожной клетчатки, мягкой консистенции, круглой или 
дольчатой формы, не спаянное с окружающими тканями. 
Локализация – шея, туловище, конечности; липомы могут быть одиночными и 
множественными.  Кожа над ними  не изменена. Состоят из липоцитов, окруженных 
соединительнотканной капсулой.  
Лечение – хирургическая тактика. 
Гиперплазия сальных желез. Часто наблюдается у лиц пожилого возраста в области 
лба, висков, шеи в виде множественных милиарных папул с пупковидным вдавлением в 
центре. Элементы при гиперплазии сальных желез мягкой консистенции, при сдавлении с 
боков из центра папулы выделяется капелька накопившегося сала. Лечение – 
электрокоагуляция элементов. 
Сирингома – опухоль апокриновых потовых желез. Проявляется преимущественно в 
детском возрасте множественными опухолевидными образованиями величиной с 
булавочную головку или просо, телесного, желтоватого или красного цвета, плотной 
консистенции, слегка возвышающимися над уровнем кожи.   
Локализация: в области грудной клетки, век, ключиц, шеи, живота, верхних 
конечностей, половых органов.  
Гистологически – множественные эпителиальные кисты, состоящие из базальных 





Замкнутые полостные образования кожи и слизистых, выстланные эпидермисом или 
эпителием придатков кожи и заполненные содержимым различной консистенции и 
состава.   
Эпидермальная киста – замкнутая полость в дерме, образованная эпидермисом или 
эпителием волосяных фолликулов, которая заполнена роговыми массами или кожным 
салом; локализация: лицо, шея,  грудь, спина и мошонка. Лечение – хирургическая 
тактика. 
Волосяная киста – возникает чаще у женщин, носит множественный характер; 
образована многослойным плоским фолликулярным эпителием, без зернистого слоя. 
Киста содержит плотную массу (кератин с включениями холестерина). Разрыв кисты 
сопровождается воспалением и резкой болезненностью. Лечение – хирургическое. 
Имплантационная киста – результат травматизации эпидермиса, его внедрения и 
разрастания в дерме с образованием полости, содержащей роговые массы. Стенки кисты 
образованы многослойным плоским эпителием и полноценным зернистым слоем. 
Локализуется чаще на ладонях и подошвах, имеет вид внутрикожного узла и подлежит 
иссечению. 
Синовиальная киста – ложная киста, возникает  чаще в старшем возрасте на тыле 
пальцев кистей или стоп, наполнена прозрачной студнеобразной жидкостью.  Лечение: 
введение склерозирующих средств (кеналог, дипроспан); наложение давящей повязки на 
несколько дней; хирургическое. 
Милиум – мелкие эпидермальные кисты, содержащие кератин и локализующиеся на 
лбу, веках, щеках в виде множественных милиарных желто-белых папул; развивается из 
клеток эпидермиса или эпителия придатков кожи; возникает в любом возрасте на 
неизмененной коже, нередко на ссадинах, в местах ожогов, при пузырных дерматозах. 
Лечение: вскрытие капсулы, выдавливание содержимого, коагуляция. 
Кальциноз – возникает при нарушении нейроэндокринной регуляции, деятельности 
паращитовидных, щитовидной и половых желез, тимуса, а также при некоторых 
системных (склеродермия, дерматомиозит, миеломная болезнь, фиброзная 
остеодистрофия) и других заболеваниях (опухоли, туберкулез, остеомиелит, 
гипервитаминоз D и др.).  
Различают четыре формы: метастатическая, дистрофическая, метаболическая и 
идиопатическая. Отложения обнаруживаются преимущественно в коже и подкожной 
клетчатке, реже в мышцах и сухожильных влагалищах. Кожа в пораженных участках 
слегка цианотична, в холодное время наблюдаются явления акроцианоза. При спонтанном 
или оперативном вскрытии крупных узлов обнаруживается ограниченная полость в виде 
кисты, наполненная густой крошковидной массой белого цвета с  желтоватым оттенком; 
очаги асимметричны, слегка болезненны при пальпации и визуализируются при 
рентгенографии.   
Гистологически: отложения кальция в дерме и гиподерме выявляются в виде синих 
зерен (окраска гематоксилин-эозином).  
Лечение: удаление оперативным путем (крупные узлы), электрокоагуляция (мелкие 
узлы), кюретаж  нагноившихся и изъязвившихся узлов. Назначают УВЧ, соллюкс, 
диатермию; диету с ограничением кальцийсодержащих продуктов. 
КСАНТОМЫ  
Очаговые отложения липидов в коже и других тканях – желто-коричневые, 
оранжевые или розового цвета образования в виде пятен (плоские ксантомы), папул 
(эруптивные ксантомы), бляшек (ксантелазмы), узлов (бугорчатые ксантомы) или 
инфильтратов (сухожильные ксантомы).  
Сухожильные ксантомы – желтые или цвета нормальной кожи подкожные 
возвышающиеся образования (признак семейной гиперхолестеринемии). При разгибании 
суставов они движутся вместе с сухожилием. Лечение. Избегают продуктов, содержащих 
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насыщенные жирные кислоты и холестерин. Назначают холестирамин, симвастатин, 
правастатин, которые эффективны при гетерозиготной форме семейной 
гиперхолестеринемии. 
Бугорчатые ксантомы – желтоватые узлы, которые располагаются в основном на 
локтях и коленях, образуются при слиянии эруптивных ксантом. Появляются при 
семейной дисбеталипопротеидемии, семейной гипертриглицеридемии и семейной 
недостаточности липопротеидлипазы. Проводят лечение  основного заболевания.  
Эруптивные ксантомы появляются внезапно, в виде множественных узелковых 
элементов, сопровождаются воспалительной реакцией. Обычно локализуются на 
ягодицах, реже – на локтях, коленях, спине. Наблюдаются при семейной 
гипертриглицеридемии, семейной дисбеталипопротеидемии, декомпенсированном 
сахарном диабете. Сыпь представлена четкими полусферическими желтыми папулами с 
красным венчиком. Лечение: низкокалорийная диета с минимальным содержанием жиров. 
Плоские ксантомы на ладонях – желто-оранжевые плоские или слегка выпуклые 
полосы в складках ладоней и пальцев появляются при семейной дисбеталипопротеидемии 
– наследственном дефекте апопротеина Е, приводящего к нарушениям связывания ЛПНП 
с гепатоцитами и их метаболизма. Лечение: диета с низким содержанием жиров и 
углеводов. Назначают также клофибрат, который подавляет синтез ЛОНП в печени. 
Плоские ксантомы при нормальном уровне липидов –  ограниченные очаги желто-
красной пигментации, которые возникают часто без видимых причин, или при болезнях 
крови – миеломной болезни, лейкозах; лимфомах. 
Гистологические признаки – скопления пенистых клеток (макрофагов), нагруженных 
липидами. 
Ксантелазма – нередко встречаются ксантомы с локализацией на коже век в виде 
мягких папул и бляшек желто-оранжевого цвета, неправильных очертаний. 
Лечение: хирургическое иссечение, электрокоагуляция, лазерная терапия или 
прижигание трихлоруксусной кислотой. Низкокалорийная диета с минимальным 
содержанием жиров и углеводов, необходимо исследование гепатобилиарной системы. 
 
НЕВУСЫ  
Общая характеристика. Невусы (naevus-пятно) – этот  термин обычно применяют 
для описания опухолевых и неопухолевых, наследственных, врожденных и 
приобретенных дефектов кожи, состоящих из нагруженных незрелыми меланоцитами 
образований (пигментные невусы), пролиферирующих сосудов (сосудистые невусы), 
кератиноцитов (эпидермальные невусы), придатков кожи, соединительной ткани, нервов, 
тканей мышц, адипоцитов. Некоторые пигментные невусы могут трансформироваться в 
меланому. Большая часть немеланоцитарных невусов носит врожденный характер и не 
имеет склонности к малигнизации. 
 
ПИГМЕНТНЫЕ НЕВУСЫ 
Приобретенные пигментные невусы  
Невоклеточные невусы (родимые пятна) – скопление в разных отделах кожи 
безотростчатых меланоцитов – невоидных клеток без признаков атипии. Появляются в 
детском возрасте, в юношеском – их количество резко увеличивается, к старости – 
исчезают или фиброзируются.  
 Сложный меланоцитарный  невус – папула или узел диаметром менее 1 см, округлой 
или куполообразной формы с гладкой поверхностью и темной окраской, не имеющие 
излюбленной локализации, схожие с бородавками. 
 Пограничный меланоцитарный  невус (эпидермальный) –  плоские, округлой или 
овальной формы пятна  до 1 см в диаметре, светло- или темно-коричневого  цвета с 
четкими границами, лишенные волосяного покрова, располагающиеся  обособленно на 
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туловище, конечностях, ладонях, подошвах, половых органах. Медленно изменяет 
размеры и цвет. 
 Внутридермальный меланоцитарный невус  –  обычно милиарные или лентику-
лярные гиперпигментированные куполообразные папулы с четкими границами, мягкой 
консистенции; иногда бородавчатого характера и линейной формы.  
 Невус Шпиц – небольшой плотный узел красновато-коричневого цвета, округлой или 
куполообразной формы, чаще располагающийся на лице (у детей). По строению 
напоминает меланому.  
 Голубой невус  (невус Ядассона-Тиче) –  приобретенная папула или узел серого, темно-
синего или черного цвета, плотной консистенции, с четкими границами, без волос. 
Локализуется на лице, тыле кистей, стоп, других участках тела. 
 Галоневус (невус Сеттона) – чаще одиночные милиарные невоклеточные невусы с 
венчиком депигментации,  располагаются  на туловище, склонны к  спонтанному 
регрессу. 
 Невус Беккера – обычно развивается у юношей в верхней части спины или груди в виде 
унилатеральных образований, вначале гиперпигментированных, позднее   покрыва-
ющихся  волосами. 
 Невус Оты (меланоз глазо-кожный) – состоит из  одного большого или множества 
сливающихся друг с другом темно-синюшных пятен на одной стороне лица (область 
иннервации 1-й и 2-й ветвей тройничного нерва). Существует риск развития меланомы. 
 Невус Ито – кожные проявления аналогичны  невусу Оты, но выявляются вдоль шеи и 
плеча. 
 Лентиго – светло-коричневые, а чаще темно-коричневые овальные пятна до 5 мм 
(результат пролиферации меланоцитов) на различных участках тела, слизистых, 
половых органах. Множественное лентиго может иметь паранеопластический характер 
(рак, полипоз тонкой кишки).  
 Пятнистый невус – приобретенное светло-коричневое пятно до ладони, с темно-
коричневыми вкраплениями. Риск меланомы – редкие случаи. 
 
Врожденные пигментные невусы 
 Врожденный невоклеточный невус – выявляется при рождении или на 1-м году жизни. 
Состоит из невусных клеток – меланобластов. Размеры – от мелких до гигантских. 
Обычно образуют приподнятую бляшку, иногда покрытую волосами, округлой формы, 
четких или размытых очертаний, мягкую при пальпации, с гладкой или измененной 
поверхностью, цвет – различные оттенки коричневого.  
 Гигантский врожденный невоклеточный невус – крупная коричневая бляшка 
различных очертаний, с отсевами по периферии, иногда занимающая анатомическую 
область (большая часть туловища, головы, шеи, конечности); на ее поверхности 
образуются папулы, узлы, видны темные жесткие волосы. Меланомоопасен. 
 Монгольское пятно – врожденное синеватого оттенка пятно, занимающее 
анатомическую зону (ягодицы, крестец, поясница, волосистая часть головы и др. 
участки) и исчезающее в раннем детстве. Выявляются практически у всех 
новорожденных монголоидной расы. 
 
Диспластические пигментные невусы 
Диспластические пигментные невусы (атипичные родимые пятна) – очаги 
беспорядочно пролиферирующих атипичных меланоцитов. Представляют собой пятна 
(>5мм) с приподнятыми участками, округлой формы, с неровными краями, нечеткими 
границами, от светло-коричневого до красного цвета, с неравномерной окраской. 
Появляются обычно с периода полового созревания до пожилого возраста на 





• Капиллярная («земляничный невус») – узел или бляшка красного или темно-красного 
цвета, мягкой консистенции, размером от 1 до 10 см с локализацией на голове, туловище, 
голенях, шее; у девочек встречается в 3 раза чаще; к 5 годам  разрешение происходит у 
50% детей, а к 12 годам – у большинства. 
• Паукообразная гемангиома –  своеобразная телеангиэктазия, в её центре выявляется 
мелкая красная папула (питающая артериола), от которой радиально отходят 
расширенные извитые капилляры. Чаще возникает на лице, предплечьях, кистях. 
• Винное пятно («пламенеющий невус») – красноватое пятно различного размера с 
четкими границами, увеличивающееся пропорционально росту тела. Локализация обычно 
односторонняя: на щеке, лбу, верхнем веке, конечности. С возрастом на поверхности 
могут появиться папулы и узлы. 
• Врожденная телеангиэктазия затылка (невус Унны) – пятно от розового до 
фиолетового цвета на задней поверхности шеи, редко на веках и межбровье у 
новорожденных; исчезает самостоятельно. 
• Кавернозная гемангиома – опухолевидное образование мягких тканей, куполо-
образное или дольчатое, с размытыми границами, синюшно-красного или голубоватого 
оттенков, губчатой консистенции. 
• Старческая гемангиома – куполообразные ярко-красные, фиолетовые папулы или 
множественные мелкие красные пятна, похожие на петехии. 
• Венозная гемангиома – мягкая папула темно-синего или фиолетового цвета, которую 
обнаруживают у лиц после 50 лет на лице, губах или ушных раковинах. 
• Ангиокератома (ороговевающая гемангиома). Чаще встречается ангиокератома 
Фордайса: на вульве или головке полового члена, мошонке обнаруживаются 
многочисленные темно-красные гиперкератотические милиарные и лентикулярные  
папулы (расширенные венулы); возможно их появление на бедре.  
Редкие формы: ангиокератома Мибелли – болеют девочки (аутосомно-
доминантный тип наследования), у которых на локтях, коленях и тыле кистей выявляются 
ороговевающие папулы розового, красного или темно-красного цвета.  
Болезнь Фабри (диффузная ангиокератома)  –  темно-красные точечные сосудистые 
опухоли, которые появляются у мужчин внизу живота, на половых органах, ягодицах, 
иногда на губах (рецессивное наследование, связанное с недостаточностью β-Д-
галактозидазы в эндотелиальных клетках, фиброцитах и перицитах). В процесс 
вовлекаются сердце, кожа, вегетативная нервная система.  
• Гломангиома – опухоль артериовенозного клубочкового анастомоза (гломуса). 
Гломусные анастомозы состоят из стенок канала, соединяющего напрямую артериолу и 
собирающую часть венулы, выявляются на ногтевых ложах, подушечках пальцев, на 
ладонях, подошвах стоп, ушных раковинах и центрофациально. Наиболее частая 
локализация гломангиомы – дистальная часть ногтевого ложа. Опухоли обычно 
одиночные и весьма болезненные в результате мощной иннервации специализированных 
гладкомышечных клеток сосудов, которые называют гломусными. У детей иногда 
встречаются менее болезненные множественные гломангиомы на других участках тела в 
виде папул или бляшек, в которых менее выражена пролиферация гломусных клеток с 
преобладанием  сосудистой полости. 
• Анемический невус представляет собой редкую аномалию развития сосудов кожи, при 
которых их функциональные изменения преобладают над морфологическими (Э.Е. Сан, 
2001). Заболевание проявляется гипопигментными пятнами с неровными очертаниями, 
четкими границами и размерами 1-3 см, которые проявляются вскоре после рождения. 
Чаще всего поражается туловище, реже – лицо, конечности. В пределах невуса в отличие 
от нормальной кожи эндотелиальные клетки не способны экспрессировать  Е-селектин 
при инъекции интерферона-гамма. Диагностика анемического невуса основана на 
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клинической картине, диагноз подтверждает диаскопия,  волдырная реакция анемического 
невуса и гиперемия окружающей здоровой кожи на растирание шпателем. Этим 
объясняют отсутствие симптомов дерматита в пределах анемического невуса.  
Дифференциальный диагноз проводят с беспигментным невусом, витилиго, 
отрубевидным лишаем, гипопигментными пятнами при туберозном склерозе.  
        Лечение не требуется; если заболевание вызывает косметический дефект используют 
маскирующую косметику. 
 
ЭПИДЕРМАЛЬНЫЕ НЕВУСЫ  
Представляют собой пороки развития эпидермиса. Выявляют при рождении или в 
грудном возрасте. В первые годы жизни возможен их рост.  
Различают несколько типов эпидермальных невусов. 
• Бородавчатый невус – выявляется часто и проявляется ограниченным вер-
рукозным очагом.  
• Односторонний эпидермальный невус – унилатеральное поражение в виде 
параллельных тяжей  веррукозных папул (нередко пигментированных), которые на  
туловище могут  иметь вид завитков и прожилок. 
• Эпидермолитический ихтиоз – распространенные, часто симметричные 
высыпания веррукозных папул на туловище и конечностях (III стадия врожденной 
буллезной ихтиозиформной эритродермии Брока). 
• Комедоновый невус – очаг(и) фолликулярных папул, центральная часть которых 
расширена и содержит роговые пробки. 
• Невус ILVEN (воспалительный линейный веррукозный эпидермальный невус) – 
проявляется очагом вытянутых красных псориазиформных высыпаний. 
• Себорейный невус (невус Ядассона) – порок  развития сальных желез, может 
располагаться  на волосистой части головы, ушных раковинах, лице, шее в виде 
возвышающейся желтой бляшки с неровной поверхностью  и отсутствием роста волос. 
• Порокератоз Мибелли: генетически обусловленное или приобретенное на фоне 
иммунодефицита нарушение ороговения кератиноцитов в зоне выводных протоков 
потовых желез с образованием роговидной пластинки – паракератотического столбика. 
Проявляется обычно медленно прогрессирующими, зудящими, шелушащимися папулами 
и бляшками. В очагах порокератоза могут возникнуть: болезнь Боуэна, плоскоклеточный 
и базальноклеточный рак.  
Разновидности порокератоза.  
Поверхностный диссеминированный – наиболее частая форма порокератоза,  
которую выявляют на открытых участках тела у женщин. 
Порокератоз, развивающийся в детском возрасте  – с поражением конечностей, 
иногда лица, туловища и половых органов.  
Ладонно-подошвенный – проявляется мелкими папулами на ладонях и подошвах, 
которые затем распространяются на другие участки тела. 
Линеарный – напоминает линейные формы одностороннего эпидермального невуса, 
псориаза, красного плоского лишая.  
Точечный – протекает с образованием точечных папул на ладонях и подошвах. 
 
ЛЕЧЕНИЕ НЕВУСОВ И ПРОГНОЗ 
 
Невусы пигментные (сложный,  пограничный, голубой, Оты и Ито, гигантский 
врожденный, диспластический, невус Шпиц) – фотозащита, их фотографирование в 
динамике (при осмотрах) и наблюдение у онколога. 
Риск развития меланомы:  
-крупный врожденный невоклеточный невус – более 6,3% пациентов;  
-мелкие невоклеточные невусы –  1-5%;  
-диспластические невусы ~  18% пациентов. 
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Поверхностные сосудистые невусы (подход индивидуальный): (паукообразные, 
сенильные) – электрокоагуляция; кавернозные гемангиомы – оперативная тактика, 
инъекции кортикостероидов в очаги или per os; в/в, в/м введение интерферона α-2b. 
Пламенеющий невус – импульсная лазеротерапия на жидких кристаллах и парах 
меди; селективная импульсная  фототерапия 515-1200 нм. 
Гломангиома – оперативное удаление, электрокоагуляция, крио- и лазеротерапия. 
Прогноз при  гемангиомах благоприятный, случаи их малигнизации неизвестны. 
Эпидермальные невусы – аппликации кортикостероидов, их введение в очаг; 
криотерапия; аппликации дитранола, фторурацила, третиноин-геля, кальципотриола; 
иссечение пораженных участков с трансплантацией кожи.  
Сирингома, гиперплазия сальных желез – электрокоагуляция. 
Невус сальных желез – удаление в пубертатном возрасте. 
Методы исследования невусов. Визуальный, пальпация. Дерматоскопия. 
Эпилюминесцентная микроскопия. 
В неясных случаях при подозрении на озлокачествление: патоморфологическое 
исследование биопсийного материала нейрофибром, проведение эпилюминесцентной 
и(или) интраоперационной микроскопии (пигментные невусы). 
Дифференциальный диагноз невоидных образований 
Невоклеточные невусы: веснушки, лентиго, себорейный кератоз, гемангиома, 
дерматофиброма, пигментная базалиома, меланома. 
Сосудистые невусы: выявление разновидности гемангиомы, наследственные 
геморрагические телеангиэктазии (болезнь Ослера-Рандю), системная склеродермия, 
пигментные невусы. 
Эпидермальные невусы:  кольцевидная гранулема, аннулярный сифилид III периода 
сифилиса, красная волчанка.  
Прогноз. Порокератоз – риск возникновения плоскоклеточного рака, болезни 
Боуэна, базалиомы – 25%. Сирингома – редкие случаи трансформации  в  базалиому или  
плоскоклеточный рак. Себорейный невус – возможно развитие базалиомы. 
Профилактические мероприятия при невоидных образованиях. Избегать 
травматизации опухолевых образований, инсоляции, УФО. Наблюдение дерматолога, 
косметолога, онколога, невропатолога. 
Периодичность осмотров определяется  степенью их потенциального озлока-
чествления. 
 
ПРЕДРАКОВЫЕ НОВООБРАЗОВАНИЯ (Преканкрозы) 
 
Общая характеристика. Преканкрозы – очаги разрастания атипичного незрелого 
эпителия кожи и слизистых, предшествующие появлению признаков его анаплазии, т.е. 
трансформации в базальноклеточный и спиноцеллюлярный раки, саркому, меланому, 
приобретающих свойства инвазии в подлежащие ткани и метастазирования. 
Факторы риска: 
− Генетические. 
− Нарушения обмена и нейроэндокринной регуляции. 
− Пожилой возраст, трофические изменения тканей. 
− Травмы (ожоги, рубцы, вакцинации, татуировки, длительное трение зубных протезов  
и др.).   
− Хронические трофические  и лучевые язвы. 
− Экзогенные раздражители (курение, алкоголь; препараты мышьяка, воздействие 
дегтя). 
− Гиперинсоляция, ионизирующее излучение. Длительное действие неблагоприятных 
метеофакторов. 
Разновидности по риску озлокачествления: 
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• Облигатные – генетически обусловленные и приобретенные преканкрозы, на фоне 
которых наиболее часто возникают злокачественные  опухоли. К ним относят пигментную 
ксеродерму, болезнь Боуэна, эритроплазию Кейра, дискератоз соска, меланоз Дюбреля. 
• Факультативные (условные) преканкрозы – хронические язвы, рубцовые изменения 
(ожоги), кератомы, кератозы, пигментные невусы, фиброэпителиальные папилломы, 
атеромы и ряд, приведенных ниже поражений кожи, губ, слизистой полости рта. 
Существует определенный риск их перерождения в злокачественные новообразования. 
 
ФАКУЛЬТАТИВНЫЕ ПРЕКАНКРОЗЫ 
• Актинический кератоз – множественные элементы диаметром до 1,5 см, имеющие вид 
плоских или слегка возвышающихся над поверхностью кожи папул, часто сливающиеся в 
бляшки коричневых оттенков и покрывающиеся жесткими роговыми чешуйками. Элементы 
располагаются, как правило, на участках, подвергавшихся длительному солнечному 
воздействию (лицо, уши, шея и плечи) и медленно растущими по периферии и в глубину 
эпидермиса. Персистируют годами; возможно спонтанное исчезновение элементов. 
Внезапный рост кератом может указывать на  их малигнизацию.  
Лечение: предохранение от инсоляции, иссечение очагов, криотерапия, 
лазеротерапия, близкофокусная рентгенотерапия; на очаги  – 5% крем фторурацила.  
Прогноз: длительное ультрафиолетовое облучение способствует трансформации 
эпидермальных клеток в анапластические (рак in situ) и переходу кератоза в 
плоскоклеточный рак.  
 
• Бородавчатый предрак – развивается чаще у мужчин после 40 лет на красной кайме 
нижней губы. Имеет вид безболезненного узелка-узла полушаровидной формы в диаметре 
до 1 см, плотноватой консистенции, застойно-красного цвета, с плотно сидящими на 
поверхности тонкими чешуйками. Напоминает бородавку, ороговевающую папиллому. 
Для подтверждения диагноза проводят гистологическое исследование  биопсийного 
материала из очага.  
Лечение: удаление очага поражения в пределах здоровой ткани. 
Прогноз: при несвоевременном установлении диагноза возможна трансформация в 
плоскоклеточный рак.   
 
• Кожный рог – четко ограниченный очаг гиперплазии эпителия с мощным, резко 
выступающим кнаружи гиперкератозом. Часто возникает на фоне лейкоплакии, 
туберкулезной волчанки, в области рубцов, или как пролиферативная, гиперкератотическая 
форма актинических, себорейных кератом, вирусных бородавок, плоскоклеточного рака, 
базалиомы и кератоакантомы. У основания кожный рог достигает в диаметре 1 см, имеет 
грязно-серый или коричневато-серый цвет, плотную консистенцию.  
Лечение: иссечение в пределах здоровой ткани (при любой локализации) с 
гистологическим исследованием. 
Прогноз (признаки озлокачествления): появление воспаления вокруг образования, 
уплотнение его основания,  резкое усиление ороговения.   
 
• Ограниченный предраковый гиперкератоз – имеет вид вытянутого четко 
ограниченного участка поражения на красной кайме губы, обычно неправильных 
очертаний, с признаками воспаления, плотной консистенции и трудно отделяемыми 
чешуйками серо-белого цвета. Очаг может быть слегка западающим, или слегка 
возвышаться над окружающей  красной каймой.  
Лечение: раннее иссечение очага в пределах здоровых тканей и его гистологическое  
исследование. 
Прогноз: течение длительное. Признаки трансформации в плоскоклеточный рак: 
усиление ороговения, уплотнение элемента, эрозирование, изъязвление.  
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• Лейкоплакия слизистой рта – возникает под воздействием внешних раздражителей 
(курение, алкоголь, трение зубных протезов или острых краев зубов о щеку) и 
проявляется четко ограниченными пятнами или бляшками белого цвета на слизистой рта, 
которые не снимаются в отличие от кандидозных элементов.  Поверхность бляшек может 
быть:  1) однородная белая, 2) с мелкими эрозиями, 3) неровная,  4) жесткая, 5) с 
веррукозными разрастаниями. Очертания элементов неправильные,  остроугольные.  Для 
исключения или подтверждения диагноза необходима биопсия. При гистологическом 
исследовании может быть обнаружена гиперплазия, дисплазия эпителия или 
плоскоклеточный рак  in situ.  
Лечение: устранение факторов риска, витамины А, Е, В6; бетакаротин; аппликации 
витаминов А, Е.  Диспластические лейкоплакии удаляют с помощью криодеструкции, 
применяют системные ароматические ретиноиды. 
Прогноз: злокачественное перерождение у 10% пациентов с эрозивной и 
веррукозной формой заболевания.  
 
 Абразивный преканкрозный хейлит Манганотти. G. Manganotti (1933) приведено 
описание предракового облигатного эрозивного поражения нижней губы, встречающегося 
у немолодых мужчин, которое обозначено как абразивный преканкрозный хейлит. 
В возникновении хейлита Манганотти определенную роль играют возрастные 
трофические изменения тканей, вторичная адентия, разрушение передних нижних зубов; 
метеорологические факторы, гиперинсоляция, острая и хроническая травма, нарушающие 
кровообращение в губе; гиповитаминоз А, патология желудочно-кишечного тракта и др. 
Заболевание относится к преканкрозам. 
Клиническая картина. Характеризуется появлением на застойно-гиперемированном 
фоне красной каймы нижней губы слегка возвышающихся округлых единичных эрозий с 
гладкой (полированной) поверхностью, без признаков инфильтрации, спонтанно 
эпителизирующихся, затем вновь быстро рецидивирующих на тех же или новых участках 
и резистентных к терапии. Эрозии иногда покрываются корками, легко подвергаются 
травматизации и кровоточат. 
Течение заболевания хроническое, рецидивирующее, с риском малигнизации. 
Патоморфология. Ограниченная пролиферация эпителия с признаками 
дискомплексации и атипии; в большей мере эти явления выражены в пролиферирующих 
эпителиальных выростах. В центре очага пролиферации − дефект эпителия, замещаемый 
массивным инфильтратом. 
Диагноз. Устанавливают на основании клинические данных, цитологических, а в 
упорных случаях гистологических исследований для исключения (подтверждения) 
признаков малигнизации. 
Дифференциальный диагноз. Эрозивно-язвенные формы красной волчанки, 
красного плоского лишая, лейкоплакии; пузырчатка, многоформная экссудативная 
эритема, герпетическая эрозия, эксфолиативный, метеорологический, актинический, 
атопический хейлиты. 
Лечение 
• Лечение патологии желудочно-кишечного тракта. 
• Длительное применение витамина А (до 100 тыс. ЕД/сут.), витаминов группы В и 
витамина С. 
• Сосудорасширяющие препараты (теоникол, компламин, никотиновая кислота и 
др.). 
• Анаболики; солкосерил (внутримышечно или внутривенно). 
На участки поражения: аппликации масляного раствора витамина А, фукорцин, 
жидкость Кастеллани, комбинированные кортикостероидные мази; метилурациловая мазь 
и солкосерил (мазь или гель) и другие средства, усиливающие регенеративные процессы. 
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При отсутствии эффекта от консервативных лечебных мероприятий на протяжении 
2-х месяцев рекомендуется иссечение очагов поражения (отдаленные результаты 
хирургического метода благоприятные). 
  Прогноз: при несвоевременной диагностике  и недостаточной эффективности 
проводимой терапии существует высокий риск  трансформации в плоскоклеточный  рак.  
 
• Дегтярный и мышьяковый кератозы – появление участков гиперкератоза и ахромии 
кожи, телеангиэктазий у лиц, применяющих с лечебными целями препараты, содержащие 
эти вещества или занимающиеся их производством.  
          Дифференциальный диагноз: актинический кератоз, рубцующийся эритематоз, 
пойкилодермия, геродермия. 
Лечение: см. лечение актинического кератоза. 
Прогноз: при несвоевременном установлении диагноза возможна трансформация в 
плоскоклеточный  рак.  
 
 Хронический лучевой дерматит – поражение кожи, развивающееся в результате 
воздействия ионизирующего излучения, приводящее к необратимому процессу, рубцовым 
изменениям, выпадению волос, атрофии  сальных и потовых желез, дисхромии кожи, 
возникновению телеангиэктазий, явлений кератоза, инъецированию поверхностных венул, 
появлению незаживающих, болезненных язв. 
 Дифференциальный диагноз: системная склеродермия и красная волчанка, 
хронический атрофический акродерматит, пойкилодермия, геродермия, карциномы кожи, 
трофические язвы.   
Лечение: иссечение пораженного участка  с трансплантацией кожи. 
Прогноз: трансформация  в плоскоклеточный и базальноклеточный рак.  
 
• Свищи при хроническом остеомиелите, послеожоговые рубцы. При подозрении на 
малигнизацию (твердая консистенция, ороговение) – проводят патоморфологическое 
исследование биоптата из очага.  
 Дифференциальный диагноз: плоскоклеточный рак кожи. 
Лечение: тактика определяется с учетом признаков метастазирования (оперативная, 
радио-химиотерапия, трансплантация кожи и др.). 
Прогноз: в случаях перерождения в плоскоклеточный рак частота метастазирования 
у третьей-пятой части пациентов. 
 
• Папилломатозные разрастания в области гениталий, заднепроходного канала, 
слизистой полости рта вызываются  вирусом папилломы человека и являются одной из 
причин возникновения плоскоклеточного рака при несвоевременной диагностике и 
лечебной тактике. 
Дифференциальный диагноз:  гигантская кондилома Бушке-Левенштейна, 
вегетирующие папулы вторичного периода сифилиса, широкие кондиломы, наружный и 
внутренний геморрой. 




Клинические формы, симптомы, лечение, прогноз 
• Пигментная ксеродерма – генетически детерминированное семейное заболевание. С 
раннего детства у больных развивается фотофобия и повышенная светочувствительность с 
образованием на открытых участках кожи, преимущественно лице, после 
непродолжительной инсоляции красных, слегка воспаленных пятен. На их месте 
образуются пигментные пятна, напоминающие веснушки, телеангиэктазии, атрофические 
рубчики, очаги кератоза, кератоакантомы. Через 2-3 года пораженная кожа становится 
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сухой, истонченной, местами напряженной. Процесс сопровождается кератоконъюнкти-
витом, кератитом, поражением радужки со снижением зрения и др. Возникает картина  
преждевременно постаревшей кожи;  на этом фоне примерно с 6-10 летнего возраста 
начинают развиваться злокачественные опухоли.  
Дифференциальный диагноз: Хронический рентгеновский дерматит, пигментная 
крапивница, оспенновидная гидроа, пятнистая склеродермия. 
Лечение: опухоли подлежат удалению жидким азотом, электрокоагуляцией, 
хирургическим путем. Рекомендуют прием  per os ретиноидов в низких дозах.  
Необходимо предохраняться  от инсоляции; назначают витамины РР, В6, А, Е, препараты 
селена. 
Прогноз: у  большинства больных на пораженных участках кожи возникает 
базальноклеточный  или плоскоклеточный рак, меланома, рак передней трети языка, 
сочетающиеся с поражениями глаз, неврологической симптоматикой.  
 
• Болезнь Боуэна (рак in situ) – представляет собой внутриэпителиальный рак, 
характеризующийся высокой степенью вероятности развития истинного 
плоскоклеточного рака кожи (слизистой полости рта).  
Локализация: туловище, конечности, анально-генитальные складки, а также 
слизистые оболочки полости рта, половых органов, прямой кишки.  
Очаг поражения имеет вид резко ограниченной, с неправильными очертаниями, 
медленно растущей медно-красной бляшки, покрытой чешуйками и корками, после 
удаления которых  видна  гиперемированная, часто влажная, гладкая или с сосочками 
поверхность. Решающим в диагностике является гистологическое исследование.  
Дифференциальный диагноз: старческая кератома, ограниченные очаги экземы и 
псориаза, туберкулезная волчанка. 
Лечение: хирургическое иссечение опухоли в пределах здоровой ткани, удаление 
регионарных лимфатических узлов; при необходимости  дополнительно проводится 
химиотерапия и другие лечебные мероприятия.  
Прогноз. В пределах бляшки формируется плотный узел, который  в дальнейшем 
превращается в язву плотной консистенции с неровными краями Частота трансформации 
в инвазивный плоскоклеточный рак составляет  11-80%.  
 
• Эритроплазия Кейра (рак  in situ) – резко ограниченный очаг, полициклической формы, 
розово-красного цвета, с бархатистой поверхностью в виде эрозии, реже язвы на головке 
полового члена, крайней плоти, вульве, слизистой рта. Субъективные ощущения обычно 
отсутствуют.   
Дифференциальный диагноз: баланит Зуна, герпетические и неспецифические 
баланопоститы, комбустиформный твердый шанкр, кандидозный баланопостит, мягкий 
шанкр.  
Лечение: лучевая терапия, иногда иссечение, аппликации мази 5-фторурацила (5%). 
После лечения возможны рецидивы. 
Прогноз: течение длительное; нередко с переходом в плоскоклеточный рак.   
 
• Предраковый меланоз Дюбреля – неравномерно пигментированные, медленно 
растущие  пятна, бляшки до 6 см в диаметре, с шероховатой, ороговевшей поверхностью. 
Очаги образуются на лице, шее, груди, кистях рук, слизистой оболочке рта, иногда могут 
изъязвляться.  
Дифференциальный диагноз: хлоазма, меланома in situ, фиксированная 
токсидермия, невус Оты,  сетчатая пойкилодермия. 
Лечение: хирургическая тактика; близкофокусная рентгенотерапия (лицо). 
Прогноз:  на ранних этапах  лечения благоприятный. При поздней диагностике очаги 




БАЗАЛЬНОКЛЕТОЧНЫЙ РАК  КОЖИ 
Син.: cancer basocellulare, базальноклеточная эпителиома, карциноид кожи. 
 
Наиболее часто встречающаяся злокачественная опухоль кожи (45-90% 
злокачественных новообразований кожи). Базальноклеточный рак обычно развивается из 
атипичных клеток базального слоя эпидермиса (базалоидных), в том числе из эпителия 
волосяных фолликулов, в связи с чем опухоль редко наблюдается на красной кайме губ, 
слизистой полости рта, наружных половых органах. Для опухоли характерен медленный 
местный (радиальный) рост с разрушением окружающих тканей, метастазирует редко 
(вертикальный рост). Случаи метастазирования базалиомы связаны, вероятно, с 
невыявленным метатипическим раком кожи, сочетающим морфологические признаки 
базальноклеточного рака и спиноцеллюлярной эпителиомы, обладающей выраженной 
инвазивностью. 
Наибольшую опасность представляет локализация базалиомы в периорбитальной 
области, носогубных складках, вокруг  наружного слухового прохода и на волосистой 
части головы (прорастание в подлежащие ткани, разрушение мышц, костей, поражение 
твердой мозговой оболочки с последующим кровотечением из разрушенных крупных 
сосудов или развитием менингита). 
Эпидемиология. Заболеваемость базалиомой (США) – 1 случай на 100-200 человек с 
белой кожей (на юге страны – выше). Возраст пациентов −  старше 40-50 лет; мужчины 
болеют несколько чаще. У жителей Африки и Азии эта форма рака кожи встречается 
редко. В большинстве случаев опухоль локализуется на открытых участках  кожного 
покрова (лицо, шея, волосистая часть головы). Опухоли бывают солитарные (чаще) и 
множественные. 
Факторы риска: 
• иммунные и эндокринные нарушения; 
• длительное пребывание на солнце плохо загорающих взрослых со светлой кожей 
и альбиносов; 
• гиперинсоляция в детском и юношеском возрасте (в анамнезе); 
• рентгенотерапия по поводу угревой сыпи (в анамнезе); 
• поздний рентгеновский дерматит; 
• пигментная ксеродерма; 
• диспластическая форма эпидермодисплазии Левандовского-Лютца; 
• длительное применение пациентами препаратов мышьяка в последнее время или 
в анамнезе. 





Узелково-язвенная форма. Чаще базальноклеточный рак кожи представляет собой 
полупрозрачный, «перламутровый» узел или папулу, затем язву округлых очертаний с 
четкими валикообразными краями, нередко покрытую коркой и спаянную с подлежащими 
тканями. 
Цвет элемента обычно розовый или красный,  поверхность – гладкая, блестящая, 
характерна плотная или твердая консистенция; основание язвы заметно больше кожного 
дефекта. 
Опухоль развивается из милиарной плотной перламутровой папулы, которая 
медленно увеличивается, достигая 1-2 см в диаметре. Иногда мелкие узелки принимают 
вид кольца или дуги. В течение нескольких лет в центральной части элемента возникает 
кровоточащая язва, покрытая геморрагической коркой. При ее удалении видна 
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красноватая поверхность с мелкими грануляциями, которая вновь покрывается 
кровянистой коркой. При пальпации в основании язвы определяется хрящевидная 
консистенция. Дальнейшее прогрессирование процесса может вызвать обширное язвенное 
разрушение подлежащих тканей (разъедающая язва − ulcus rodens, seu terebrans),  включая 
мышцы, кости, и диссеминацию опухолевых клеток  (метастазы). 
Склеродермоподобная форма выглядит как беловатый склерозированный участок с 
нечеткими границами и слегка приподнятыми краями, иногда с мелкими 
«перламутровыми» папулами на периферии, напоминающими жемчужины. Под лупой в 
центре элемента выявляются телеангиэктазии. 
При поверхностной форме наблюдаются единичные или множественные 
красновато-бурые, слегка шелушащиеся бляшки овальных, округлых или неправильных 
очертаний, с тонкими валикообразными краями, незначительным западением в центре, 
расположенными обычно на туловище, иногда на лице.  
Пигментированная форма  похожа на узловую меланому, однако имеет более 
плотную консистенцию. В очаге выражена диффузная равномерная пигментация. 
Для диагностики требуется хорошее освещение, осмотр элементов с 
использованием лупы и их пальпаторное исследование. Рекомендуется исследование 
элемента с помощью дерматоскопа (эпилюминисцентной микроскопии), позволяющего 
получить более значительный объем сведений о новообразовании. Например, при 
пигментной форме базалиомы визуализируются поверхностные, древовидно 
разветвляющиеся сосуды, характерные синевато-серые овальные структуры, которые 
могут образовывать по периферии вид «кленового листа». 
Патоморфология. Пролиферация атипичных базальных кератиноцитов, которые 
имеют вид крупных, овальных клеток, окрашивающихся гематоксилин-эозином в темно-
синий цвет (базалоидные клетки). Видны их легкие признаки анаплазии,  небольшой 
митотической активности и мукоидное разрастание стромы образования. 
Дифференциальный диагноз. Необходимо исключить псориаз, себорейный кератоз, 
старческую кератому, болезнь Боуэна и дерматофитию туловища, синдром Горлина-
Гольца (см. ниже), красную волчанку, липоидный некробиоз, бляшечную склеродермию, 
атрофодермию Пазини-Пьерини, склероатрофический лихен, меланоз Дюбреля, 
меланому, кератоакантому, лимфоцитому, эозинофильную гранулему, плоскоклеточный 
рак, трихоэпителиому, цилиндрому. 
Лечение. Оперативное удаление опухоли. При обширных послеоперационных 
дефектах требуется трансплантация кожи.  
Назначают близкофокусную рентгенотерапию в сочетании с цитостатиками. 
Иногда применяют криодеструкцию и электрокоагуляцию. На небольшие базалиомы 
также рекомендуется применение 5% крема имиквимода. 
При опасной локализации опухоли на коже (носогубный треугольник, внутренний и 
наружный угол глаза, ушные раковины и слуховой проход, волосистая часть головы), 
склеродермоподобной форме в области красной каймы губы и языка иссечение проводят с 
интраоперационной микроскопией (для определения объема операции). В некоторых 
случаях (опухоль на веке, в носогубной складке) с косметическими целями опухоль не 
иссекают, а применяют лучевую терапию. 
Рецидивы базалиомы после лечения возникают у 8-10% больных; при дальнейших 
рецидивах лечение эффективно у 60-70% пациентов. 
Профилактика. Защита кожных покровов от УФ-излучения, других излучений, 
уменьшение риска постоянного травмирования кожи в наиболее опасных зонах появления 
базалиом; исключить работу пациентов на вредных химических производствах. 
Диспансерное наблюдение; показаны курсы антиоксидантов (витамины А, Е, 
препараты селена).   
Синдром Горлина-Гольца 
Син.: синдром базальноклеточных невусов. 
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Периодически встречающийся синдром в практике дерматологов, стоматологов, 
челюстно-лицевых хирургов 
         Наследуется по аутосомно-доминантному типу (в хромосомной карте выявляется 
мутантный ген 9q 22). Основные проявления синдрома появляются после рождения, а 
базалиомы возникают у детей старшего возраста и в течение последующей жизни.  
Синдром составляют 
• Первично-множественные базалиомы, иногда их образуется до нескольких сотен. 
Имеют вид полупрозрачных папул телесного цвета или гиперпигментированных узлов, 
достигающих крупных размеров (до 10 см в диаметре) и часто изъязвляющихся. 
Локализуются на лице, веках, вокруг носа, шее, волосистой части головы, в аксиллярных 
ямках, на туловище, конечностях. Эндофитный рост и метастазирование базалиом 
наблюдается редко. 
• Точечные кратерообразные красноватые углубления (до 1мм) на ладонях и 
подошвах с телеангиэктазиями на дне (выявляются у 50% больных). 
• Одонтогенные кисты нижней челюсти с аномальным расположением зубов. 
• Патология скелета – воронкообразная грудная клетка, кифосколиоз и др. 
• Патология глаз, приводящая к слепоте, или врожденная слепота. 
• Патология со стороны ЦНС (гидроцефалия, изменения структур головного мозга, 
умственная отсталость). 
• Фибросаркомы челюстей, фибромы, тератомы, кисты яичников, крипторхизм. 
• Характерный вид лица: выступающие лобные бугры, широкая переносица и 
широко поставленные глаза. 
• Гистологическое подтверждение встречающихся форм базальноклеточного рака. 
Пациентов часто выявляют стоматологи и челюстно-лицевые хирурги, к которым 
они обращаются по поводу челюстных образований. 
Лечение: хирургическое иссечение крупных базалиом; электрокоагуляция мелких 
элементов; аппликации препаратов третиноина и 5% крема фторурацила. 
 
ПЛОСКОКЛЕТОЧНЫЙ РАК in situ 
• Болезнь Боуэна 
• Эритроплазия Кейра 
• Плоскоклеточный рак in situ, вызванный вирусом папилломы человека. 
Болезнь Боуэна проявляется медленно растущей, красной, слегка 
инфильтрированной бляшкой с четкими границами. На её поверхности обнаруживается 
легкое шелушение и корки. Тонкий валик по периферии очага, характерный для  
поверхностной формы базалиомы, отсутствует.  
Рак in situ головки полового члена или внутреннего листка крайней плоти известен 
как «эритроплазия Кейра». Метастазирует чаще, чем болезнь Боуэна. При признаках 
инвазивного роста появляются мягкие, сочные, легко кровоточащие  грануляции с 
корками. 
При локализации болезни Боуэна на слизистой оболочке рта поражаются мягкое 
нёбо, язычок, ретромолярная область, язык. Участки поражения нередко имеют сходство с 
лейкоплакией и красным плоским лишаем. Их поверхность может быть эрозированной, с 
сосочковыми разрастаниями, реже гладкой, иногда слегка атрофичной. При слиянии 
очагов формируются бляшки неправильных очертаний. Субъективные ощущения не 
характерны. 
Для подтверждения диагноза необходимо гистологическое исследование. 
Дифференциальный диагноз. Шанкриформная пиодермия, кератоакантома, 
эрозивно-язвенная форма лейкоплакии и красного плоского лишая, сифилитические 
эрозии и язвы, чесоточная лимфоплазия, баланит Зуна, базальноклеточный и 
плоскоклеточный рак кожи, саркома Капоши. 
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Лечение. Иссечение очага в пределах здоровых тканей, или близкофокусная 
рентгенотерапия. 
Прогноз. Без лечения рак in situ трансформируется в инвазивную форму 
плоскоклеточного рака кожи. 
 
ПЛОСКОКЛЕТОЧНЫЙ РАК КОЖИ 
Син.: cancer planocellulare, спиноцеллюлярная эпителиома, эпидермоидный рак, 
карцинома кожи. 
Злокачественная инвазивная опухоль кожи и слизистых, растущая  из кератиноцитов 
(эпителиоцитов), приобретающих свойства атипии в результате прогрессирования 
преканкрозов, рака  in situ  и продолжающегося действия различных канцерогенных 
факторов.  
Отличается от базалиомы резкой степенью злокачественности (инвазивностью).  
Эпидемиология. По имеющимся данным опухоль встречается в 2-3 раза чаще в 
южных широтах, чем северных. Плоскоклеточный рак диагностируют в США у 7-12 
человек с белой кожей на 100 тысяч населения (женщины и мужчины, соответственно). 
Лица негроидной расы заболевают плоскоклеточным раком значительно реже 
(приблизительно в 10 раз). У белого населения отдельных островов (Гавайи) 
заболеваемость карциномой кожи существенно выше – 62 случая на 100 тысяч жителей. 
Опухоль возникает обычно у лиц старше 50 лет. Чаще болеют мужчины, рак голени в 
большей мере поражает женщин. 
Плоскоклеточный рак языка и слизистой полости рта часто выявляют у жителей 
Индии, Юго-Восточной Азии, Пуэрто-Рико (применяют раздражающие жевательные 
смеси), редко регистрируется  в странах Скандинавии, Японии, Израиле. 
Риск появления плоскоклеточного рака кожи высок у лиц постоянно подверженных 
действию метеофакторов (моряки, строители, портовые рабочие и т.п.) и работающих на 
производстве химических веществ, обладающих канцерогенными свойствами. Поэтому 
при выявлении у лица из этого угрожаемого контингента  очага ороговения или 
изъязвления на коже, губах, существующего несколько недель, необходимо проводить 
гистологическое исследование измененных участков кожи (слизистой). 
Этиология. Еще в конце XVIII столетия  приведено описание рака мошонки у 
трубочистов (P. Pott, 1775); в XIX веке указывается на связь этого заболевания с 
применением препаратов мышьяка (J. A. Paris, 1822,  J. Hutchinson, 1887).  
Исследования последних лет показывают, что в возникновении плоскоклеточного 
рака играют роль следующие факторы:  
• актинический кератоз;  
• длительная инсоляция; 
• продолжительное и нерациональное применение с лечебными целями солей 
трехвалентного мышьяка, препаратов золота, дегтя; 
• воздействие ионизирующей радиации; 
• применение с лечебными целями лучевой терапии, электронного излучения, лучей 
Букки; 
• иммуносупрессивная терапия при трансплантации органов; 
• рубцовые изменения кожи после ожогов и области свищевых ходов при 
остеомиелитах; 
•  местное применение хлорметина, например,  при злокачественных кожных Т-
клеточных  лимфомах; 
•  воздействие промышленных канцерогенов; 
• длительная фотохимиотерапия; 
• неопластическая  трансформация очагов поражения при некоторых дерматозах 
(рубцующийся эритематоз, псориаз, туберкулезная волчанка, милиарно-язвенный 
туберкулез кожи и слизистых, веррукозная и эрозивно-язвенная формы КПЛ и др.); 
• играет роль также генетическая предрасположенность; 
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• вирусы папилломы человека 16, 18, 31, 33, 35 и 45 типов (карциномы ротоглотки, 
гортани, вульвы, шейки матки, полового члена, анального канала, промежности и 
ногтевых валиков). 
Различают ороговевающий и неороговевающий плоскоклеточный рак. 
Ороговевающий (высокодифференцированный) плоскоклеточный рак кожи –  
инфильтративно-язвенный тип.  
Обычно возникает на открытых участках тела, подверженных действию 
метеофакторов (в основном инсоляции). Опухоль наиболее часто возникает в области 
лица, губ, ушных раковин, лысины, на тыле кистей, предплечьях, реже – на плечах, 
голенях, туловище. У части пациентов выявляются признаки геродермии: сухая, 
шелушащаяся, атрофичная кожа с телеангиэктазиями, мелкими множественными гипо- и 
гиперпигментированными пятнами. Нередко опухоль возникает на фоне лучевого 
кератоза, послеожоговых рубцов, трофических язв. 
Образования чаще одиночные и  вначале имеют вид плотной папулы, бляшки или 
узла, покрытых плотными, с трудом удаляемыми роговыми чешуйками. Затем в их центре 
возникает эрозия, которая превращается в язву с плотными, приподнятыми, 
ороговевшими краями и покрытую коркой. Изъязвление образования обычно наблюдается 
на 3-4 месяце его существования. Форма новообразования неправильная или округлая, 
цвет − красный, желтоватый или обычной кожи, консистенция при пальпации − твердая. 
При сдавлении пальцами краев из образования выделяется роговая масса.  
В поздних стадиях опухоль прорастает  в мягкие ткани, кости, хрящи и 
метастазирует. При появлении метастазов выявляются увеличенные регионарные 
лимфатические узлы. 
Патоморфология кожи. Признаки анаплазии кератиноцитов, участки ороговения в 
глубине или на поверхности новообразования.   
Неороговевающий (низкодифференцированный) плоскоклеточный рак кожи – 
опухолевидный, папиллярный тип. 
Вначале образование имеет вид папулы, бляшки или узла, обычно красного цвета, 
неправильной формы, с мясистыми грануляциями (вегетациями), которые легко 
травмируются, кровоточат. Затем превращаются в эрозии или язвы с некротизированным 
дном, мягкими мясистыми (вывернутыми) кровоточащими краями и корками 
(напоминают цветную капусту), опухоль прорастает в подлежащие ткани  и 
метастазирует. 
В области наружных половых органов низкодифференцированный плоско-
клеточный рак развивается из эритроплазии Кейра, а на туловище и лице 
трансформируется из болезни Боуэна.  
Метастазирование в регионарные лимфоузлы наблюдается чаще, чем при 
высокодифференцированном плоскоклеточном раке и выявляется на 3-4 месяце появления 
признаков опухоли.  
Патоморфология кожи. Анапластический плоскоклеточный рак с 
множественными митозами, низкой степенью дифференцировки клеток, отсутствием 
признаков ороговения. 
Дифференциальный диагноз: паратравматическая и нумулярная экзема, 
псориатические бляшки, рак Педжета, базалиома, псевдоэпителиоматозная гиперплазия. 
Диагностика. Для подтверждения диагноза необходимо гистологическое 
исследование. 
Лечение. Хирургическое иссечение; объем вмешательства определяют проведением 
интраоперационной микроскопии. 
В сложных случаях – иссечение по методу Моса (с интраоперационной 
микроскопиией замороженных горизонтальных срезов для определения объема операции). 
Лучевая терапия применяется у пожилых пациентов и при поражении слизистых 
оболочек. 
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Прогноз. Зависит от локализации, диаметра, толщины опухоли,  степени 
дифференцировки злокачественных клеток. Реже метастазирует плоскоклеточный рак, 
развившийся на фоне кератозов, часто – при карциноме полового члена, вульвы, 
отравлениях мышьяком, хронических язвах. При вовлечении в опухолевый процесс 
регионарных лимфатических узлов  5-летняя выживаемость пациентов составляет 20-25%.  
Наблюдение. Послеоперационное диспансерное наблюдение: вначале каждые 3 
месяца в течение первого года, а затем каждые полгода.  
Профилактика. Избегать солнечной инсоляции, применять фотозащитные средства. 
 
ПЛОСКОКЛЕТОЧНЫЙ РАК 
красной каймы губ и слизистой оболочки полости рта 
Наиболее часто локализуется на красной кайме нижней губы (2/3 пациентов), менее 
часто − на языке, слизистой оболочке щек, в области дна полости рта, на небе и в области 
альвеолярных отростков верхней и нижней челюсти, на красной кайме верхней губы и в 
других участках слизистой полости рта. По патоморфологическим признакам выделяют 
высокодифференцированный (ороговевающий) и низкодифференцированный (неоро-
говевающий) рак красной каймы губ и слизистой оболочки полости рта, по клиническим 
проявлениям − экзофитный (резко возвышается над уровнем слизистой) и эндофитный 
(растущий вглубь слизистой и подлежащих тканей). 
  
Плоскоклеточный рак красной каймы губ 
Экзофитному (папиллярному) раку красной каймы губ практически всегда 
предшествуют предраковые поражения: актинический хейлит, веррукозная лейкоплакия, 
бородавчатый предрак, папилломы, ограниченный гиперкератоз, кожный рог, а 
эндофитному (язвенному) − абразивный преканкрозный хейлит Манганотти, хронические 
воспалительные язвенные процессы в области губ.  
При трансформации преканкрозных элементов в папиллярный рак их основание 
начинает уплотняться, иногда в виде валика приподнимаются края, а поверхность 
изъязвляется и кровоточит. Опухоль имеет дольчатое строение, мокнет и напоминает 
цветную капусту. 
При трансформации эрозий, трещин в области красной каймы губ в язвенную форму 
рака элемент уплотняется в основании, образуется язва с неровным дном, вывернутыми 
краями, признаками инфильтрации в основании. 
 
ПЛОСКОКЛЕТОЧНЫЙ РАК СЛИЗИСТОЙ ОБОЛОЧКИ ПОЛОСТИ РТА 
Подразделяют на сосочковый (папиллярный), узловатый и язвенный.  
Папиллярный рак возникает на фоне ороговевающих вегетаций, очагов 
уплотненного ороговения слизистой с вегетирующей поверхностью. В центре элемента 
образуется кровоточащая эрозия, которая в последующем трансформируется в язву. 
Характерен радиальный и вертикальный рост опухоли и быстрое метастазирование в 
регионарные лимфоузлы. 
Узловатая форма сопровождается появлением в нижних слоях слизистой оболочки 
полости рта плотного небольшого узла невоспалительного характера, который быстро 
увеличивается в размерах и начинает выступать над уровнем слизистой. Достаточно 
быстро узел в центре изъязвляется. Сформировавшаяся язва имеет развороченные и 
изъеденные края, хрящевидную плотность, слегка возвышается над окружающими 
тканями. Дно ее покрыто распадающимися кровянисто-гнойными массами, нередко 
коркой, под которой выявляются грануляции или вегетации. 
Язвенная форма спиноцеллюлярного рака может возникнуть из трещины, эрозии 
или язвенного дефекта слизистой рта. 
Для всех перечисленных форм рака слизистой полости рта характерен 
инфильтрирующий рост и быстро увеличивающееся плотное и болезненное язвенное 
 301 
образование. При цитологическом исследовании соскоба с язвы выявляются атипичные  
клетки. 
Дифференциальный диагноз: милиарно-язвенный туберкулез (характерна мягкая 
консистенция краев язвы), гуммозная язва (ровные края, кратерообразная форма), 
преканкрозные состояния, облигатные преканкрозы. 
Лечение плоскоклеточного рака кожи, губ и слизистой оболочки полости рта  
обычно хирургическое; объем вмешательства определяется проведением 
интраоперационной микроскопии, наличием регионарных метастазов. Проводят курсы 
химиотерапии. 
Лучевую химиотерапию применяют у пожилых пациентов при поражении 
слизистых оболочек. 
При раке in situ возможны криодеструкция, применение 5% фторурациловой мази. 
Прогноз. Плоскоклеточный рак с локализацией на губах и слизистой полости рта 
достаточно часто метастазирует. Однако своевременное комбинированное лечение 




Соединительнотканное новообразование с умеренной степенью злокачественности, 
происходит из периневральных или эндоневральных элементов. Рассматривается также 
как промежуточный вариант между дерматофибромой. фибросаркомой и 
злокачественным вариантом ангиофибросаркомы.  
Клинически картина. Дерматофибросаркома выглядит в виде плоских плотных 
узлов, не спаянных с подлежащими тканями, группирующихся в бляшки с выбухающими 
участками. Бляшки нередко эрозируются, кровоточат, вторично инфицируются, иногда –  
изъязвляются. Цвет элементов красный или синюшный; могут напоминать келоид. Растет 
опухоль медленно, болезненность не характерна. Локализация – кожа груди, живота, 
плечевого пояса. Несмотря на преимущественно местный рост, иногда может 
метастазировать в лимфоузлы, внутренние органы, кости.  
Гистологически  различают веретеноклеточную и полиморфноклеточную 
фибросаркомы. 
Веретеноклеточная фибросаркома состоит из разной величины фибробластов, 
образующих пучки. Ядра клеток гиперхромны, располагаются в их центре, многие из 
фибробластов уродливы и имеют на полюсах короткие отростки, анастомозирующие с 
отростками соседних клеток. Выявляются  многочисленные митозы. Между пучками 
клеток располагаются аргирофильные и коллагеновые волокна. Опухоль обладает 
инфильтрирующими  свойствами. 
Полиморфноклеточная фибросаркома состоит из различных по величине клеток 
эпителиоидного типа. Их ядра крупные, гиперхромные, часто уродливые, находятся в 
центре. Клетки располагаются в виде пучков и альвеолярных структур, между которыми 
залегают аргирофильные и коллагеновые волокна. Характерны многочисленные митозы. 
Некоторые клетки гигантские и многоядерные. Данная опухоль обильно 
васкуляризирована. 
Дифференцируют дерматофибросаркому с сифилитической гуммой, 
бородавчатым и индуративным туберкулезом кожи, скрофулодермой, узловатым 
саркоидом, хронической узловатой эритемой, склередемой Бушке, липомами, 
дерматофибромами, меланомой, плоскоклеточным раком кожи, саркомой Капоши, 
кожными проявлениями лимфогранулематоза, первичным актиномикозом кожи.  
Диагноз подтверждают путем интраоперационной микроскопии. 
Лечение. Выраженный эффект и ремиссии дает сочетание хирургического и 
радиологического методов. Лечению лучше поддаются небольшие опухоли (3-5 см). 
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Пациенты наблюдаются у онколога. Травматизация образований провоцирует 
возникновение и рецидивирование дерматофибросаркомы.  




Меланома является самой метастазирующей опухолью кожи, развивающейся из 
меланомных клеток (злокачественных меланоцитов). Чаще возникает на фоне 
диспластических, врожденных пигментных невусов в результате их  хронической 
травматизации, гиперинсоляции.  
Эпидемиология. Заболеваемость злокачественной меланомой (ЗМ) среди белого 
населения растет. В Европе и США она составляет в настоящее время 15:100000 
населения  в год, риск заболеть в течение жизни приближается к 2%.  Меланома 
составляет 4% всех злокачественных новообразований у мужчин и 3% – у женщин. По 
росту смертности это заболевание занимает второе место после рака легкого. 
Большинство случаев меланомы протекает без субъективных симптомов, в некоторых 
случаях ранним симптомом может быть зуд. 30% меланом возникают в местах ранее 
имевшегося невуса, остальные 70%  появляются на новом месте. Поздние симптомы 
меланомы составляют болезненность, кровоточивость и изъязвление.  
При ранней диагностике половина случаев меланомы при иссечении имеет толщину 
<0,75 мм, в таких случаях  у  95% пациентов метастазы не развиваются. Риск 
возникновения меланомы обычно тем выше, чем светлее кожа. 
Факторы риска  
 Наличие диспластического невуса с признаками: диаметр более 5 мм, асимметрия, 
неровные границы,  неравномерная окраска, эритема.  
 Синдром диспластических невусов (более 5).  
 Гигантский врожденный невоклеточный невус.  
 Избыточное фотоповреждение кожи с пузырями в детском возрасте и у взрослых лиц 
со светлым типом кожи (I, II). 
 У рыжеволосых риск меланомы в 5 раз выше, чем  у темноволосых. 
 Большое количество пигментных невусов (более 50) повышает риск меланомы в 5 
раз. 
 Меланома в личном или семейном анамнезе. 
С возникновением меланом связывают мутации ряда генов, которые происходят с 
различной частотой. 
Мутировавшие гены оказывают  влияние на трансдукцию сигнала рецептором 
тирозинкиназы, на связанный с ней каскад пролиферации и дифференцировки или на 
каскад выживания и дифференцировки. 
Различные формы меланом связаны с мутациями в определенных каскадах. 
Лекарственные препараты, влияющие на эти сигнальные каскады, могут быть 
эффективны при лечении метастазирующей меланомы (иматиниб при с-Kit-мутациях).    
 
 
КЛИНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ МЕЛАНОМЫ И ИХ СИМПТОМЫ  
Поверхностно распространяющаяся меланома (ПРМ) – наиболее часто 
встречающаяся злокачественная опухоль меланоцитарного происхождения у лиц с белой 
кожей. ПРМ представляет собой обычно одиночное образование. Вначале локализуется в 
эпидермисе, имеет коричневую или черную окраску, края и поверхность неровные; часто 
возникает изъязвление в центральной части. В инвазивной стадии пигментация 
усиливается и на поверхности появляются один или несколько узелков, узлов.  
Локализация:  мужчины – спина, передняя поверхность туловища, бедер; женщины – 
спина, голени, изредка закрытые участки тела.  
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Шесть основных клинических признаков поверхностно распространяющейся 
меланомы «ФИГАРО» (Т. Фицпатрик и соавт., 1999): 
Ф – форма выпуклая, приподнятая  над уровнем кожи, что видно при боковом 
освещении. 
И – изменение размеров, ускорение роста. 
Г – границы неправильные, «изрезанные» края. 
А – асимметрия. 
Р – размеры крупные, диаметр больше 6,0 мм. 
О – окраска неравномерная, беспорядочное смешение коричневого, черного, серого, 
розового цветов. 
Лентиго-меланома (ЛМ) – медленно растущее неравномерно пигментированное 
пятно неправильных очертаний с неровными, но четкими границами, размером 3-20 см. 
Возникает на открытых участках кожи у пожилых людей (лицо, шея, предплечья, тыльная 
поверхность кистей, изредка – голени). Вокруг опухоли возможны явления солнечного 
кератоза, появление веснушек, телеангиэктазий, геродермии; их появление связывают с 
действием солнечных лучей. До момента перехода ЛМ в инвазивную (узловато-
папулезную) стадию проходит несколько лет. 
Узловая меланома (УМ) – составляет 20% всех меланом, встречается 
преимущественно после 50-60 лет, чаще у мужчин. Темно-синий или черный узел  
возникает без предшествующей внутриэпидермальной (in situ) стадии, изначально растет 
вертикально и проникает в подлежащие ткани.   
Дерматоскопические критерии узловой меланомы.  
1.  Атипичная пигментная сеть неравномерная, невыраженная (признак дисплазии).  
2.  Неравномерная пигментация – неоднородная, утолщена неравномерно. 
3.  По периферии радиальная лучистость – (линейные полосы, указывающие на 
рост). 
4.  Бело-голубая «вуаль». 
5.  Участки гипопигментации – распределены, неравномерно. 
6.  Атипичные сосуды. 
Локализация узловой меланомы такая же, как при поверхностно распростра-
няющейся меланоме. 
Клиническая оценка меланомы согласно  АBCD-метода  (в баллах): 
         А - asymmetry, асимметрия элемента (0-2); 
В - boundary (0-8) (границы), нечеткий край; 
С - colour, неодинаковый цвет разных частей элемента (1-6); 
D - dimension, размер элемента более 6 мм (1-6).         
           СДИ=(Ах1,3)+(Вх0,1)+(Сх0,5)+(Dх0,5) 
 СДИ (суммарный диагностический индекс) > 5,75 баллов с большой вероятностью 
свидетельствует о наличии у пациента  меланомы. 
 
Акральная лентигинозная меланома  – поражает ладони и подошвы, пальцы рук и 
ног, околоногтевые ткани и подногтевое ложе  (менее 10% всех случаев меланомы у лиц 
белой расы), иногда локализуется на слизистых оболочках. 
  Беспигментная меланома (клетки меланомы утрачивают способность к 
образованию меланина) – наиболее злокачественная. У большинства пациентов 
локализуется на лице, голове, шее.  
Все формы меланомы дают метастазы в регионарные лимфоузлы, кожу и внутренние 
органы.  
Диагностические исследования 
Диагноз меланомы устанавливают нередко клинически. Клинический диагноз 
меланомы в ряде случаев помогают подтвердить правило ABCD, дерматоскопический 
алгоритм Арджециано (табл. 21),  «ФИГАРО» и другие методы. 
Для ранней диагностики меланомы применяется также клинический АBCD-метод.  
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Проводят клинический дерматоскопический фотоснимок образования и его оценку 
по алгоритму Арджециано (табл. 21).  
Алгоритм включает 7 морфологических критериев (см. табл. 21), разделенных на 
главные (каждый из которых оценивается в 2 балла) и второстепенные (каждый из 
которых оценивается в 1 балл). Сумма баллов, равная 3 и более, с большой долей 
вероятности свидетельствует о наличии меланомы. 
Таблица 21 
Диагностический алгоритм меланомы по  Арджециано 
Дерматоскопические 
признаки 
Описание признака Сумма 
баллов 
                                              Главные признаки 
 
Атипичная пигментная сеть 
 
Черная, коричневая или серая пигментная 




Сине-белая вуаль Неравномерные бесструктурные участки 
синевато-белого цвета 
2 
Атипичные сосуды Неровные линейные или точечные сосуды в 
участках регресса 
2 
                                            Второстепенные признаки 
Нетипичные полосы Коричневые или черные линии по периферии 
образования (псевдоподы и радиальная 
лучистость) 
1 
Неравномерные точки и 
гранулы 
Черные, коричневые, овальные или круглые 
гранулы различного диаметра; элементы 
разбросаны неравномерно 
1 
Неравномерные пятна Черные, коричневые, серые неравномерные 
пятна 
1 
Участки регресса Белая рубцеподобная депигментация или 
сине-серые точки (молотый перец) 
1 
 
Для завершающего подтверждения диагноза меланомы необходимо гистологическое 
исследование, а в сомнительных случаях применяют генетические методы. 
Патоморфология. Чаще опухоль состоит из крупных, резко полиморфных клеток 
округло-полигональной или кубической формы со светлой цитоплазмой и крупными 
атипичными, пузырьковидными или гиперхромными ядрами. В светлых ядрах – 
своеобразные лучистые фигуры, многие клетки богаты меланином, который 
обнаруживается в виде глыбок в строме опухоли. В опухоли часто имеются очаги некроза. 
При иммуногистохимическом исследовании  биопсийного  материала атипичные 
меланоциты окрашиваются на белок S-100 и на антиген НМВ-45. 
Цифровой УЗИ-аппарат с линейным датчиком, частотой 7,5 МГц позволяет 
определить толщину опухоли кожи глубиной до 3,5 см, а УЗИ-аппарат (20 МГц) – более 
глубокое расположение опухоли, наличие метастазов в лимфоузлах. Необходима 
рентгенография грудной клетки и УЗИ брюшной полости. В диагностике метастазов в 
некоторых случаях используют КТ, МРТ и ПЭТ.  
Осмотр под лампой Вуда позволяет выявить границы меланоцитарного образования. 
Дифференциальный диагноз. Невоклеточные невусы, себорейные бородавки, 
пигментная базалиома, тромбированная эруптивная гемангиома, пиогенная гранулема, 
гистиоцитома, старческое лентиго, базальноклеточный рак пигментный, невус Шпиц, 
гемангиома, голубой невус, подошвенная бородавка, подногтевая гематома, 
телеангиэктатическая гранулема. 
 305 
Лечение. Объем операции определяют в зависимости от формы меланомы, ее 
локализации и стадии. Назначают высокие дозы интерферона-альфа 2ß. 
Прогноз. Зависит от толщины и глубины проникновения опухоли, её изъязвления, 
выявления ближайших и отдаленных метастазов (уровни Бреслоу). 5-летняя 
выживаемость пациентов при толщине опухоли <1,5 мм составляет 90%; 1,5-3,5 мм – 
75%; >3,5 мм – 50%. 
Наблюдение. Послеоперационное наблюдение  при наибольшей толщине опухоли в 
первые 2 года  проводят 1 раз в 2 месяца. 
Профилактика. Исключить инсоляцию, УФО, солярии для лиц с типами кожи I и II, 
с диспластическими и  врожденными невоклеточными невусами, множественными (более 
50) пигментными невусами (родинками). Своевременное удаление меланоцитарных 




Болезнь Педжета – аденокарцинома протоков молочной железы с  экземоподобным 
поражением области соска и околососкового поля, иногда экстрамаммарной области. 
Развивается из атипичных клеток протоков молочной железы (клетки Педжета) с 
последующим образованием в ней уплотнения (<50% больных) и метастазированием в 
регионарные лимфатические узлы. Экстрамаммарный рак Педжета возникает в 
мерокриновых потовых железах. 
Болеют преимущественно женщины после 40 лет. В начальной стадии  болезнь 
Педжета в области соска и околососкового поля напоминает экзему, в дальнейшем сосок и 
прилегающая область превращается в резко очерченную темно-красную влажную 
поверхность, покрытую корками, которая захватывает значительную часть молочной 
железы с втягиванием соска и образованием фиброзного уплотнения. Кожные поражения  
могут сопровождаться ощущением зуда и жжения, боли. 
Возможно образование очагов болезни в аногенитальной, подмышечной областях, 
реже – в области пупка, век, наружного слухового прохода (экстрамаммарная форма). 
Патоморфология. При раке Педжета соска молочной железы: в эпидермисе 
протоков выявляют  опухолевые клетки – клетки Педжета (крупные, круглые с большим 
ядром, не образующие межклеточных мостиков, они намного светлее окружающих их 
кератиноцитов). 
Экстрамаммарный рак Педжета – клетки Педжета рассеяны между кератиноцитами, 
образуют скопления и проникают в придатки кожи (волосяные фолликулы, протоки 
мерокриновых потовых желез). В дерме – хроническое воспаление. Для поздних стадий 
характерны атрофия эпидермиса и образование эрозий.  
Диагностика. Клиническая картина, подтвержденная результатами биопсии. 
Лечение. Хирургическое вмешательство, лучевая терапия и химиотерапия. При 
метастазах в регионарные лимфатические узлы – их удаление. 
Прогноз. Если новообразование (уплотнение) в молочной железе не пальпируется  5-
летняя выживаемость ~ 90%; 10-летняя ~ 80%; если пальпируется – 38% и 22% (5 и 10  
лет, соответственно). 
Наблюдение. Послеоперационное наблюдение (см. плоскоклеточный рак кожи). 
Профилактика. Ранняя диагностика. 
 
МЕТАСТАЗЫ В КОЖУ 
 
Общая характеристика. Метастазы в кожу – солитарные или диссеминированные 
узлы в дерме или подкожной клетчатке, возникающие в результате попадания опухолевых 
клеток из первичного очага путем их механического переноса по лимфатическим или 
кровеносным  сосудам, органотропности или оседания в органе-мишени без каких-либо 
закономерностей. 
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Метастазы в кожу выявляют у значительной части больных злокачественными 
опухолями (~  9%). 
Появление метастатических опухолей в коже является, как правило, плохим 
прогностическим признаком, т.к. свидетельствуют о переходе злокачественного 
образования в IV стадию. 
Однако метастазы в кожу могут быть и первым проявлением рака висцеральных 
органов (около 5% случаев не выявленного первичного рака). 
В 20-30% случаев причиной метастазов в кожу является злокачественная меланома. 
В кожу часто дают метастазы злокачественные новообразования легких, толстого/тонкого 
кишечника, почек – у мужчин; молочных желез, легких, почек и яичников – у женщин. 
Патогенез. Возникновение метастазов связано с проникновением опухолевых 
клеток в кровеносные или лимфатические сосуды в результате их разрушения в 
первичном очаге, переносом с лимфой или кровью и прикреплением в сосудах органа-
мишени, выходом  за их пределы с последующей пролиферацией и клиническими 
проявлениями. 
Тактика дерматолога. В анамнезе (наличие или отсутствие) злокачественной 
опухоли внутренних органов и появление узловатого, бляшечного образования в коже. 
Выявляют топографию и характер неоплазии, по поводу которой оперирован пациент и 
проведена химиотерапия, регулярность осмотров (обследований и онкомероприятий) 
после основного курса лечения. 
Выполнение косметических манипуляций на неясных образованиях в(на) коже  
только после заключения онколога.  
Разнообразные метастазы в кожу могут быть начальными проявлениями ряда 
злокачественных опухолей. 
 
КОЖНЫЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ПРИ РАКЕ РАЗЛИЧНОЙ ЛОКАЛИЗАЦИИ 
Рак молочной железы. Определяются воспалительные бляшки, узлы, 
телеангиэктазии, уплотнения кожи в области молочных желез, интер- и парамаммарно. Их 
обозначают как рожеподобный и телеангиэктатический рак молочной железы, а 
солитарные узлы – как узловые метастазы. Панцирный рак проявляется невоспалительной 
склеродермической бляшкой; рак Педжета – четким очагом экзематизации, при котором 
сосок вначале втягивается, а затем исчезает. Возможна метастатическая (гематогенная) 
алопеция, множественные узлы на волосистой части головы, солитарные узлы на затылке. 
Рак желудка – узел (Вирхова) выявляется в левой надключичной области. 
Рак толстой кишки – воспалительные бляшки в паховых и надключичных 
областях, узлы на ножке – на ягодицах; сосудистые образования – в паховой области и на 
мошонке. 
Рак легкого – красноватые узлы на волосистой части головы (с клиникой алопеции) 
или  на туловище. 
Рак почки, беспигментная меланома – ангиофибромы на голове, шее, иногда на 
туловище, конечностях. 
Меланома – метастазы в кожу отдаленные и на месте трансплантации кожи, 
одиночные или множественные, темного цвета, возможны беспигментные формы. 
Метастазы в пупок – плотные узлы в области пупка при злокачественных опухолях 
брюшной полости (рак желудка) и гениталий (яичников), выявляемые при пальпации; 
иногда покрыты трещинами, изъязвлениями, напоминают сосудистое образование. 
Рак мочевого пузыря и яичников – метастазирует в кожу передней брюшной стенки, 
паховые области, напоминая рожеподобное образование. 
При неоплазиях ЖКТ, мочевых путей и половых органов могут наблюдаться явления 
черного акантоза – пигментно-сосочковой дистрофии кожи темного цвета, локали-
зующейся в области крупных складок, шеи, боковых поверхностей туловища. 
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Гистопатология. При единичных кожных метастазах – изменения неспеци-
фические. При метастазах плоскоклеточного рака бронхов гистологическую картину  
кожных проявлений необходимо дифференцировать от рака из клеток Меркеля. 
Склеротические метастазы напоминают склеродермическую или рубцовую ткань. 
Лечение метастазов зависит от результатов успешности лечения первичной 
опухоли. Травмируемые узлы-метастазы, существенно влияющие на внешний вид 
пациента, удаляют хирургически или подвергают лучевой терапии. 
  
ЗЛОКАЧЕСТВЕННЫЕ ЛИМФОМЫ КОЖИ 
 Злокачественные лимфомы кожи – группа тяжелых заболеваний в результате 
неопластической пролиферации различных клеток лимфоидного ряда. Выделяют 
лимфомы ходжкинские (лимфогранулематоз) и неходжкинские, которые могут возникать 
в лимфоузлах или других лимфоидных органах, включая кожу. 
Различают Т- и В-клеточные лимфомы  кожи, при которых поражаются 
аналогичные линии лимфоцитов, их незрелые формы, предшественники или 
морфологические аналоги. Поэтому клинические проявления лимфом разнообразны и 
обладают различной степенью злокачественности в зависимости от пролиферирующих 
линий злокачественных клеток, что в конечном итоге определяет тяжесть течения и 
быстроту наступления неблагоприятного исхода. 
Для злокачественных Т-клеточных лимфоцитарных лимфом кожи (ТКЛК), которые 
выявляются  в среднем у 72% пациентов с лимфомами кожи,  характерно наличие 
преимущественно малых церебриформных лимфоцитов. Эти лимфомы определены как 
«группа грибовидного микоза» (ГМ). Морфологическую сущность различной степени 
злокачественных клеток составляют эпидермотропные атипичные CD4+ – лимфоциты (Т-
хелперы), а также клетки других субпопуляций, экспрессирующие антигены CD2+, 
CD5+, CD7+, CD8+. 
Для характеристики злокачественности течения Т-клеточной лимфомы кожи у 
конкретного пациента применяют TNM-классификацию (табл. 22). Оценивается 
клиническая и гистопатологическая картина кожных очагов (Т), вовлечение 
лимфатических узлов (N) и наличие метастазов (M) во внутренних органах (таблица 22). 
 
Таблица 22 - TNM-классификация кожных Т-клеточных лимфом 
Кожа Лимфатические узлы Внутренние органы 
Т0   Клинически или гистопато-
логически подозрительные очаги. 
Т1 Пятно или бляшка/очаги         
< 10% поверхности. 
Т2   Пятно и/или бляшка /очаги 
>10 % поверхности кожи. 
Т3  Опухоли. 
Т4  Генерализованная 
эритродермия 
N0  Клинически аномальных 
лимфатических узлов нет. 
N1  Клинически лимфатические узлы 
увеличены, гистология отрицательная. 
N2  Клинически увеличенные 
лимфатические узлы отсутствуют, 
гистология положительная. 
N3  Клинически лимфатические узлы 
увеличены, гистология положительная 
М0  Поражений 
внутренних органов 
нет. 





Кроме того,  в крови (В, blood) оценивается отсутствие (В0, <5%) или наличие  (В1, 
>5%) атипичных лимфоцитов. 
С учетом TNM классификации определяют стадию ТКЛК (I-IV). TNM-
классификация первичных кожных лимфом отличается от классификационных схем 
узловых (нодальных) лимфом, при которых первично поражаются лимфатические узлы. 
 
Т-КЛЕТОЧНЫЕ ЛИМФОМЫ КОЖИ  
 
Общая характеристика. Т-клеточные лимфомы кожи (ТКЛК) – прогрессирующие 
генерализованные полиморфные изменения кожи в виде пятен, узелков, бляшек, 
опухолей, эритродермии, связанные с пролиферацией в коже атипичных 
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(злокачественных), в основном Т-клеток CD4 типа, дальнейшим вовлечением в 
патологический процесс лимфатических узлов, костного мозга, внутренних органов и 
быстротой наступления неблагоприятного исхода, зависящего от степени 
озлокачествления пролиферирующих лимфоидных клеток. 
Факторы риска 
 Наследственная предрасположенность. 
 Длительно протекающие хронические дерматозы (распространенная  хроническая 
экзема, диффузный нейродермит, крупнобляшечный  псориаз, парапсориаз и др.). 
 Ионизирующая радиация. 
 Лекарственные средства, бактериальные токсины, вызывающие ГЗТ и 
иммунодисрегуляторный эффект. 
Этиология. Хромосомные аберрации (транслокации) в Т-лимфоцитах у лиц с HLA-1 
класса А29, А31, А30, А32, А10, В5, В8, ВW35. Предполагается прямое или 
опосредованное действие РНК-ретровирусов 1 типа (HTLV-1) на Т-лимфоциты,  клетки 
Лангерганса, индуцирующих появление доминантного злокачественного клона  Т-клеток, 
не способного осуществлять полноценный противоопухолевый и иммунологический 
контроль, что вызывает прогрессирование  кожных поражений от эритематозно-
бляшечных до опухолевых с метастазированием, иногда эритродермических. 
Патогенез ТКЛК I-II (с низкой и средней степенью злокачественности). На ранних 
стадиях поражаются зрелые Т-лимфоциты со свойствами Т-хелперов, которые обладают 
выраженным эпидермотропизмом, вызывают дегенеративные изменения в эпидермисе, 
хроническую воспалительную реакцию. Выражено снижение кальций-магнийзависимого 
эндонуклеолиза ДНК лимфоцитов, приводящее к пролиферации патологических клонов 
лимфоцитов. Образуются узелки и инфильтраты в дерме (сосочковый слой), 
шелушащиеся бляшки с нерезкими границами, возможно их мокнутие, развитие 
поверхностной атрофии кожи, иногда патологический процесс проявляется в виде  
эритродермии Вильсона-Брока. 
 
КЛИНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ Т-КЛЕТОЧНЫХ ЛИМФОМ КОЖИ 
 
• Классическая форма грибовидного микоза (ГМ) характеризуется низкой и средней 
степенью злокачественности (ТКЛК  I-II). 
• Эритродермическая форма или лейкемический вариант ТКЛК  (синдром Сезари) – чаще 
выявляется средняя степень злокачественности – ТКЛК II. 
• Ретикулосаркоматоз Готтрона (высокая степень злокачественности) – ТКЛК III. 
• СД 30+ большеклеточная ТКЛК (очень высокая степень злокачественности). 
 
Классическая форма грибовидного микоза Алибера (Alibert, 1806 г.) характе-
ризуется стадийностью течения. 
 Эритематозно-сквамозная стадия ГМ напоминает экзему, нейродермит, бляшечный 
псориаз, парапсориаз, красный плоский лишай. Диагноз ГМ на этой стадии часто 
установить достаточно сложно . 
 Инфильтративно-бляшечная стадия ГМ проявляется резко очерченными бляшками 
темно-красного цвета, в виде толстого картона, ладонно-подошвенным гиперкератозом 
(50% больных), лимфаденопатией. 
 Терминальная стадия характеризуется появлением безболезненных плотноватых 
желтовато-красных кожных опухолей в виде шляпок грибов, их изъязвлением, 
метастазированием малигнизированных лимфоцитов в лимфоузлы и внутренние органы 
(селезенка, печень и легкие).    
Синдром Сезари (лейкемический вариант ГМ, эритродермический вариант ТКЛК 
II). Характерно быстрое развитие эритродермии, обильного крупнопластинчатого 
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шелушения, неукротимого зуда кожи; сопровождается гиперкератозом ладоней и подошв, 
диффузной   алопецией,   увеличением   всех  групп   лимфатических  узлов.  
Часто  лейкоцитоз достигает 100 тыс. клеток в 1 мкл ¹; более 10% лимфоцитов 
составляют клетки Сезари (крупные клетки с цериброформными ядрами); в 
лейкоконцентрате их содержание составляет  15-30% и  более. 
Течение и исход ТКЛК I-II. При классической форме – продолжительность жизни  
до 8 лет после установления диагноза. При синдроме Сезари течение агрессивное, гибель 
пациентов наступает в течение 2-4 лет  от оппортунистических инфекций. 
Грибовидный микоз ТКЛК-III (высокой и очень высокой степени 
злокачественности)  
Патогенез ТКЛК-III. Малигнизированные незрелые и активированные клеточные 
элементы (лимфобласты, иммунобласты) инфильтрируют сетчатый слой дермы и  
глубжележащие ткани с последующим метастазированием во внутренние органы и ткани. 
 Возникшие инфильтрированные бляшки с резкими границами достаточно быстро 
трансформируются в изъязвляющиеся  узлы-опухоли. Наступает диссеминация процесса 
и метастазирование во внутренние органы. 
 Обезглавленная форма ГМ характеризуется внезапным появлением  кожных 
грибоподобных опухолей без предшествующих высыпаний, нарастанием опухолевой 
интоксикации, метастазированием. 
 СД30+большеклеточная ТКЛК  характеризуется быстрым анапластическим ростом 
кожных опухолей, их диссеминацией, метастазированием в лимфоузлы, печень, 
селезенку,  костный  мозг, ЖКТ, почки. 
Течение и исход ТКЛК-III. Обезглавленная форма – агрессивное; гибель пациентов 
наступает в течение года. СД30+ большеклеточная ТКЛК – сверхагрессивное течение и 
быстрый неблагоприятный исход.  
        Морфология ТКЛК. Выявляют наличие в биоптатах из очагов поражения атипичных  
клеток (малых, средних или крупных мононуклеаров, клеток Сезари-Лютцнера с 
гиперхромными церебриформными ядрами, клеток Березовского-Штернберга с 
гигантскими дольчатыми ядрами и уродливыми ядрышками). Наблюдаются 
многочисленные фигуры митоза, распространение инфильтрата во все слои дермы, 
вторичное разрушение коллагеновых волокон, сосудов, придатков кожи. 
Эпидермотропизм малигнизированных (бластных) Т-лимфоцитов сопровождается 
образованием микроабсцессов Потрие; пролиферат из бластных Т-лимфоцитов проникает 
из дермы в подкожную клетчатку. Гистологическая картина СД30+большеклеточной 
ТКЛК схожа со строением нодальных (первично поражающих лимфатические узлы) 
СД30+ анапластических лимфом. 
Для подтверждения диагноза ТКЛК, клинической формы и стадии заболевания 
рекомендуется проводить: 
− кариотипический, генетический анализ, электронную микроскопию  срезов из очагов; 
− иммуногистохимию срезов из очагов поражения и иммунофенотипирование; 
− гистологическое исследование увеличенных лимфатических узлов; 
− исследование мазка крови, лейкоконцентрата и пунктата лимфоузлов на клетки 
Сезари; 
− исследование костного мозга из грудины (по показаниям); 
− рентгенографию или КТ грудной клетки, брюшной полости и полости таза для 
выявления увеличенных лимфатических узлов, особенно в стадии Т3 и Т4; 
− УЗИ внутренних органов. 
Дифференциальный диагноз. Экзема (микробная), диффузный нейродермит,  
псориатическая и эксфолиативная эритродермия, бляшечные формы псориаза,  
парапсориаза. Язвенно-некротический васкулит. Лимфогранулематоз (болезнь 
Ходжкина); злокачественные В-клеточные лимфомы кожи (обычно быстрорастущие 
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солитарные опухоли;  составляют около 20% всех лимфом кожи). Лейкемии и лейкемиды 




ТКЛК I-II. ПУВА-терапия. Облучение очагов электронными лучами. Системные 
кортикостероиды; ароматические ретиноиды; интерлейкин-2, интерфероны. 
Комбинирование этих методов. 
На узлы – 0,01% хлорметиновая мазь, рентгенотерапия, гамма-терапия. 
При лейкемизации и поражении лимфоузлов – химиотерапия+облучение 
электронными пучками кожных очагов и основных групп увеличенных подкожных 
лимфоузлов. 
Синдром Сезари. Фотохимиотерапия (при эритродермии без вовлечения 
лимфоузлов). При вовлечении лимфоузлов: химиотерапия, экстракорпоральная 
фотохимиотерапия. 
CD30+ большеклеточные лимфомы с ранним метастазированием: 
полихимиотерпия. 
 
В-КЛЕТОЧНЫЕ ЛИМФОМЫ КОЖИ 
 
Общая характеристика. Первичные злокачественные В-клеточные лимфомы кожи 
(ВКЛК) имеют вид преимущественно солитарных, реже множественных розово-
синюшных бляшек и узлов; диагностируются обычно у лиц старше 50 лет, у мужчин в 2 
раза чаще. При вовлечении внутренних органов нарушается общее состояние с быстрым 
или прогредиентным неблагоприятным исходом в зависимости от пролиферирующих 
клонов предшественников В-лимфоцитов. 
Патогенез. Опухолевые В-клетки приобретают профиль CD-антигенов: CD-19, CD-
20, CD-22, CD-28, характерный для В-лимфобластов, иммунобластов, макро- и 
микролимфобластов, плазмоцитарных клеток. Метод генетического анализа позволяет 
установить наличие перестроек генов, кодирующих тяжелые цепи иммуноглобулинов и 
подтвердить опухолевую В-клеточную природу заболевания. 
Различают следующие виды ВКЛК: 
 лимфома фолликулярных центров; 
 первичная кожная иммуноцитома; 
 В-клеточная крупная лимфома нижних конечностей; 
 В-клеточная крупная внутрисосудистая лимфома. 
Клинические проявления ВКЛК. На различных участках тела (лицо, волосистая 
часть головы, туловище, конечности) появляются одиночные или множественные пятна, 
бляшки без шелушения, узлы от розового до красно-синюшного цвета, плотной 
консистенции, безболезненные, обычно без зуда. Элементы носят дермально-
эпидермальный характер, спаяны с окружающими тканями. При поражении лимфоузлов и 
висцеральных органов заболевание протекает агрессивно. Быстро нарастает слабость, 
отмечается периодический подъем температуры, ночной пот. Наблюдается диссеминация 
кожного процесса.  
Различные гистологические и иммунологические варианты В-клеточных лимфом 
схожи по клинической картине, однако  могут несколько отличаться по течению и 
прогнозу заболевания. 
Кожные проявления при лимфоме фолликулярных центров возникают 
преимущественно в области головы, шеи или туловища и прогрессируют медленно с 
редким метастазированием во внутренние органы. Гистопатологически вначале 
выявляются центроциты, а затем и центробласты. В-клеточные антигены дают 
монотипичное окрашивание, характерное для поверхностных иммуноглобулинов. 
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Генотипический анализ В-клеток позволяет выявить клональную перестройку генов 
иммуноглобулинов. 
Прогноз. Большинство пациентов (97%)  достигает 5-летней выживаемости. 
Лечение. На единичные кожные очаги применяют лучевую терапию. При 
распространенных кожных поражениях и вовлечении внутренних органов рекомендуется 
полихимиотерапия по методике ЦАВП (циклофосфамид, адриамицин, винкристин, 
преднизолон).  
При первичной кожной иммуноцитоме солитарные опухоли чаще локализуются на 
конечностях. Гистопатология: узловая или диффузная пролиферация малых лимфоцитов, 
лимфоплазмоцитарных и плазматических клеток, на которых выявляется монотипичный 
поверхностный иммуноглобулин. 
Прогноз. Благоприятный. 
Лечение. Лучевая терапия кожных опухолей. 
В-клеточную крупную лимфому нижних конечностей выявляют у пожилых лиц в 
виде красно-багровых опухолей, чаще на их дистальных участках.  Гистопатологически: 
диффузный инфильтрат из центроцитов, центробластов и иммунобластов, 
экспрессирующих монотипичный поверхностный иммуноглобулин.  
Прогноз. Менее благоприятный, чем при лимфоме фолликулярных центров с 
локализацией на туловище. 
Лечение. Проводят лучевую терапию только при наличии у пациентов единичных 
очагов. При множественных опухолях и с метастазированием назначается  
полихимиотерапия. 
В-клеточная крупная внутрисосудистая лимфома встречается редко и 
проявляется багровыми отечными бляшками на нижних конечностях или туловище. 
Гистопатология: в очагах расширенные и удлиненные кровеносные сосуды с 
пролиферирующими крупными атипичными лимфоидными клетками. Генотипирование 
может выявить клональную перестройку генов  IgG.  
Лечение. Полихимиотерапия. 
Прогноз. Наступают ремиссии после полноценно проведенной терапии.  
При подозрении на ВКЛК проводят: общий анализ крови, обследование на 
гемобластоз с пункцией костного мозга, биопсией лимфоузлов. 
Дифференциальный диагноз ВКЛК. При наличии узловато-бляшечных элементов 
необходимо исключить: грибовидный микоз, лейкемиды, узловатый саркоидоз, 




Специфические гемодермии (лейкемии кожи) – поражения кожи с пролиферацией в 
ней у лиц с миело- и лимфолейкозами аналогичных, патологически измененных 
лейкозных клеток кровеносной системы. 
Неспецифические гемодермии (лейкемиды) связаны с воспалительными 
изменениями кожи в результате действия лейкозной интоксикации на различные системы 
организма. 
Патогенез. Специфические поражения кожи могут наблюдаться  при всех формах 
лейкозов, чаще при моноцитарном лейкозе (10-50% больных), хроническом лимфолейкозе 
(25% больных), других лейкозах (3-7% больных). 
Возникновение лейкемидов свидетельствует о переходе гематологического процесса 
в терминальную стадию. При хронических лейкозах их появление может быть первым, а 
иногда  единственным признаком лейкемии.  
Клиническая картина 
• Лейкемии кожи – поражения возникают чаще в области лица, волосистой части головы 
в виде плотноватых, иногда сливающихся узлов, диффузных инфильтратов красновато-
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коричневого или телесного цвета. Выявляется опухолевидная инфильтрация мочек ушей,  
полости рта (специфическая инфильтрация десен – гипертрофический гингивит), глазниц 
при миелоидной лейкемии (чаще наблюдается у детей); на туловище и конечностях  
появляются пруригоподобные элементы – обычно мелкие папулы, узлы, бляшки (2-5 мм). 
• Лейкемиды – опухолевые экстрамедуллярные очаги кроветворения, связанные с 
воспалительными изменениями кожи в результате действия лейкозной интоксикации на 
различные системы организма (эндокринную, иммунную и др.); выходом бластных клеток 
в сосудистое русло  и их  диссеминацией в различные органы и ткани человеческого 
организма, в т.ч. формированием очагов пролиферации клона лейкемических клеток в 
коже. 
• Лимфоидные лейкемиды проявляются генерализованным кожным зудом, подострым 
пруриго, эритродермией, хронической крапивницей, пурпурой на коже и слизистых 
оболочках. 
• Миелоидные лейкемиды – геморрагические элементы на коже и слизистых оболочках 
имеют характер полос, геморрагических пузырей.  
Возникают также: экхимозы, пальпируемая пурпура, язвы, эритродермия,  буллезная 
сыпь; поражения, напоминающие  каплевидный псориаз, гангренозную пиодермию, 
пигментную крапивницу. Консистенция элементов плотная; цвет от розового до 
синюшного; болезненность чаще отсутствует. 
Гистопатология. В кожных элементах определяются мономорфные инфильтраты, 
образованные миелоидными клеточными элементами, специфичными для выявленного 
лейкоза. При пункционном исследовании, в отпечатках биоптата – бластные лейкозные 
клетки. Цитологическое, гистохимическое, гистоиммунологическое исследования 
применяют для уточнения форм лейкоза. 
Исследования, подтверждающие диагноз 
 Общий анализ крови (обнаружение опухолевых клеток). 
 Пункция костного мозга  – позволяет подтвердить диагноз лейкоза. 
 Патоморфология кожи – выявление в дерме и подкожной жировой  клетчатке массивных  
атипичных лейкоцитарных периваскулярных инфильтратов (вокруг придатков кожи) 
или расположенных диффузно. 
 Иммунофенотипирование – позволяет установить вариант лейкоза. 
 Исследование мазка крови. 
 Получение мазков-отпечатков при биопсии кожи  для подтверждения диагноза 
лейкемидов. 
Дифференциальный диагноз. Бактериальный сепсис, вирусные инфекции. Синдром 
Свита (фебрильный доброкачественный нейтрофильный дерматоз с воспалительными 
болезненными кольцевидными папулами, бляшками, мио- и артралгиями), гангренозная 
пиодермия, лекарственная токсидермия, полиморфная  экссудативная эритема, васкулиты. 
Т-клеточные лимфомы кожи, лимфоматоидный папулез, метастатические опухоли, 
саркома Капоши, лепра. Саркоидоз, нейродермиты; сифилиды вторичного и третичного 
периодов, псевдолимфомы кожи; доброкачественная лимфоплазия, актинический 
ретикулоид и др. 
Лечение и прогноз. Лечение основного заболевания. При достижении  
гематологической ремиссии: химиотерапия+электронное облучение отдельных очагов или 
ПУВА-терпия при диссеминированных поражениях кожи. 




Общая характеристика. Саркома Капоши (СК) – злокачественная опухоль 
сосудистого происхождения, поражающая кожу, лимфоузлы и различные внутренние 
органы.  На коже проявляется багровыми или фиолетовыми бляшками, узлами и отеком 
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окружающих тканей. Поражается эндотелий кровеносных  и лимфатических капилляров 
под действием гуморальных факторов. Ангиоматозный ответ эндотелия стимулирует рост 
других видов клеток. При этом в патогенезе СК важную роль играет герпесвирус типа 8, в 
ряде случаев – ВИЧ. Саркомой Капоши болеют преимущественно мужчины, редко ВИЧ-
инфицированные женщины-бисексуалки. 
Факторы риска. Клеточный иммунодефицит. Длительный прием больших доз 
кортикостероидов, цитостатиков. Вирусная инфекция: цитомегаловирус, ретровирусы, 
вирусы Эпштейна-Барр; герпесы I, II типов, их ассоциация; вирус герпеса 8 типа (HHV-8). 
Травмы, отморожения, сахарный диабет, васкулит, лимфомы, артрозы и др. 
 
КЛИНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ 
• Классическая (европейская). 
• Эндемическая (африканская). 
• Ятрогенная (иммуносупрессивная). 
• Эпидемическая (ассоциированная с ВИЧ). 
 
Классическая (европейская форма СК).  Возникает у лиц старше 60 лет. 
Особенности поражений: саркоматозное поражение начинается с голеней; затем 
медленно распространяется на другие участки тела. Позднее вовлекаются  внутренние 
органы. 
Клиническая картина. У пациентов выявляются единичные или немногочисленные 
синюшно-красные пятна или узлы,  располагающиеся в направлении кожных линий. 
Единичные опухоли обычно могут годами оставаться неизменными, но в части случаев 
наблюдается их быстрое распространение  в течение нескольких недель и возрастание в 
количестве и размерах. 
Прогноз. Продолжительность жизни после установления диагноза 10-15 лет. Прогноз 
лучше, если элементов немного, нет очагов на твердом небе, отсутствуют 
оппортунистические инфекции, число лимфоцитов больше 200 мкл-1. 
Лечение. Лучевая терапия (мягкая), высокоэнергетические электроны. Оперативное 
удаление мелких единичных опухолей. Криотерапия. Импульсный лазер на красителях с 
инъекциями цитостатиков  в очаги. Электрокоагуляция кровоточащих язв и узлов.  
 
Эндемическая (африканская) форма СК и ее типы: 
  -узелковый – поражаются голени, лимфоузлы и органы брюшной полости; 
  -вегетирующий – опухолевые узлы прорастают глубоко в дерму, подкожную клет-    
чатку, мышцы, кости; 
  -инфильтративный – характерно обширное поражение кожи, слизистых и внутренних 
органов (кишечник, печень, селезенка, легкие, сердце, головной мозг, мочеполовые 
органы), наиболее злокачественный тип течения; 
  -лимфатический – вовлекаются лимфоузлы, внутренние органы, иногда процесс 
переходит на кожу и слизистые. 
Эндемические формы СК не связаны с иммунодефицитом. 
Клиническая картина 
I вариант – соответствует классической форме, характеризуется прогредиентным, 
относительно доброкачественным течением. 
II вариант – агрессивная форма; появление инфильтрированных, экзофитных или 
вегетирующих опухолей на коже, которые имеют тенденцию к быстрому 
распространению в подкожную жировую клетчатку, окружающие ткани, кости. 
III вариант – тяжелая форма (диссеминированная лимфаденопатическая саркома 
Капоши). Встречается у детей и подростков, характеризуется высокой частотой 
вовлечения висцеральных органов, диффузным поражением лимфатических узлов, часто 
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без кожных проявлений (при их появлении – изъязвлением очагов), злокачественным 
течением. 
Прогноз. Средняя  продолжительность жизни после установления диагноза:  
взрослые – 5-8 лет;  дети – 2-3 года. 
Лечение. Химиотерапия, полихимиотерапия с винкаалкалоидами (винкристин, 
винбластин); при агрессивном течении, вовлечении внутренних органов: интерфе-
ронотерапия и  зидовудин. 
 
Ятрогенная форма СК (иммуносупрессивная) 
Выявляется у пациентов, получающих иммунодепрессивные препараты по поводу 
трансплантации почки, других паренхиматозных органов, а также у онкологических 
пациентов, которым назначены цитостатики. 
Особенности поражений. Чаще вовлекается  кожа, реже – слизистые оболочки и 
внутренние органы. 
Клиническая картина. Течение бурное или вялое. Отмена или уменьшение  
иммуносупрессивной терапии приводит к спонтанной ремиссии. 
Прогноз. Возможна спонтанная ремиссия после прекращения  иммуносупрессивной 
терапии. 
Лечение. Уменьшение дозы или отмена (смена) иммунодепрессантов, цитостатиков. 
 
Эпидемическая форма СК (саркома Капоши, ассоциированная с  ВИЧ) 
Особенности поражений. Багрово-фиолетовые бляшки, узлы возникают на любом 
участке кожного покрова, включая кожу головы, лица, ушных раковин, шеи, туловища, 
ладоней, вовлекается слизистая полости рта, десен. 
Течение. Высыпания имеют тенденцию к быстрой диссеминации. 
Прогноз. Летальный исход наблюдается в период  2 мес. – 2 года. 
Лечение. Полихимиотерапия (при быстром прогрессировании заболевания). 
Монотерапия интерферонами альфа, бета (при СD4 > 400µL). 
Наружную химио- и иммунотерапию проводят при выраженном иммунодефиците. 
Амбулаторное наблюдение: контролируют  уровень СD4,  состояние кожи, лимфоузлов, 
слизистых  1 раз в 3-6 мес.;  легких, ЖКТ (ежегодно). 
Методы исследования 
Патоморфология: внутридермальный узел, состоящий из пролиферирующих  
щелевидных сосудов, атипичных веретенообразных эндотелиальных клеток, 
расположенных между волокнами ретикулина. Диапедез эритроцитов, отложения 
гемосидерина, периваскулярные воспалительные инфильтраты. 
Рентгенография легких (пневмоцистная пневмония). 
Сонография лимфоузлов и внутренних органов. 
ФГДС, ректороманоскопия. 
ПЦР на HHV-8 и другие герпесвирусы из ткани новообразования. 
Обследование на ВИЧ. 
Дифференциальный диагноз. Дерматофиброма, телеангиэктатическая гранулема, 
гемангиома, бактериальный ангиоматоз, пигментный невус, экхимозы,  кольцевидная 





Общая характеристика. Изменения (аномалии) кожи и ее придатков, связанные с 
наследственной передачей мутантного гена или аномального аллеля, а также с 
возникновением свежих мутаций.  На долю генодерматозов приходится около 10% всей 
кожной патологии (200 заболеваний). 
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Условная классификация 
1. Ихтиозиформные дерматозы. 
2. Буллезный врожденный эпидермолиз. 
3. Кератодермии. 
4. Дерматозы с соматическими мутациями мультифакториальной природы. 
5. Врожденные пороки развития (диспластические дерматозы). 
6. Факоматозы. 
Ихтиозиформные дерматозы 
• Ихтиозы – группа генодерматозов с герменативными мутациями, проявляющиеся  
избыточным  шелушением кожи, реже в сочетании с дефектами внутренних органов и 
систем.  
Клинические формы 
− Обычный ихтиоз. 
− Х-сцепленный ихтиоз.  
− Ламелярный ихтиоз. 
− Врожденная буллезная ихтиозиформная эритродермия. 
− Синдром Рефсума.  
− Вариабельная эритрокератодермия и др. 
Популяционная частота: вульгарный ихтиоз – 1:250-300 чел.; сцепленный с полом 
ихтиоз (лица мужского пола) – 1:6000-10000 чел. 
 Фолликулярные кератоз и дискератоз  (болезнь Дарье) – группа наследственных 
болезней кожи,  которые характеризуются фолликулярным гиперкератозом, дискератозом  
бляшек с шелушащейся атрофической поверхностью, иногда участками эритродермии, 
кератодермии. 
Клинические формы 
− Волосяной лишай. 
− Красный отрубевидный волосяной лишай Девержи. 
− Фолликулярный дискератоз (болезнь Дарье). 
− Порокератоз Мибелли. 
− Надбровная рубцующаяся эритема (ульэритема). 
− Червеобразная атрофодермия (червеобразные угри). 
Буллезный эпидермолиз – группа наследственных  механобуллезных дерматозов, 
характеризующаяся возникновением пузырей без предшествующей воспалительной 
реакции на коже, появляющихся после её незначительной травматизации, реже – 
спонтанно. 
Клинические формы 
− Простой буллезный эпидермолиз. 
− Пограничный буллезный эпидермолиз. 
− Дистрофический буллезный эпидермолиз: 
    -гиперпластическая форма; 
    -полидиспластическая форма. 
Популяционная частота – доминантные формы буллезного эпидермолиза 1:250000-
500000 чел. 
Кератодермии – группа генодерматозов, которые сопровождаются повышенным 
ороговением  в области  ладоней и подошв, реже других участков тела. Подразделяют на 
ограниченные  и диффузные. 
Клинические формы 
− Кератодермия Унны-Тоста. 
− Кератодермия Меледа. 
− Кератодермия Папийона-Лефевра. 
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Дерматозы с соматическими мутациями мультифакториальной природы – 
возникают в результате полигенного аддитивного наследования с пороговым эффектом и 
влиянием средовых факторов риска. 
Клинические формы 
− Псориаз. 
− Атопический дерматит. 
− Экзема. 
− Витилиго. 
− Себорея и др. 
Популяционная частота: псориаз – 1-3% населения, атопический дерматит – 20% 
кожных болезней у детей, экзема –  20-30% обратившихся к дерматологу, витилиго – 0,5-
4% населения. 
 
Врожденные пороки развития (диспластические дерматозы) – аномальное 
развитие или аплазия слоев кожи и ее структур в результате действия продукта гена во 
внутриутробном  периоде. 
Клинические формы 
− Ангидротическая эктодермальная дисплазия (синдром Криста-Сименса). 
− Синдром Элерса-Данло. 
− Аплазии кожи. 
Факоматозы (факон-невус) – невоидные опухолевидные образования  кожи, 
гамартомы органов и тканей, передающиеся по аутосомно-доминантному типу. 
Клинические формы 
Нейрофиброматоз Реклингхаузена I и II типов. Популяционная частота – 
нейрофиброматоз  I типа –  1: 4000; II типа – 1: 50000. 
− Синдром базально-клеточных невусов (синдром Горлина-Гольца). Заболевание 
регистрируется  в популяции с частотой 1:20000-100000 человек. 




1. Медико-генетическое консультирование перед  вступлением  в брак. 
2. Клинико-генеалогическое обследование. 
3. Анализ дерматоглифики. 
4. Микроскопия волос. 
5. Потовые пробы. 
6. Пробы на салоотделение. 
7. Патоморфологическое и электронно-микроскопическое исследование кожи. 
8. Генетическое картирование. 
9. Кариотипический анализ: исследования дефектов  хромосомного аппарата. 
10.Выявление возможных  биохимических маркеров генодерматозов. 
11.Фетоскопическая (внутриутробная) биопсия кожи со световым и ультра-
микроскопическим исследованием. 
Профилактика 
Этиологическая: установление возможных мутаций в гене путем медико-
генетического консультирования. 
Прием фолиевой кислоты перед предполагаемой беременностью и во время 
беременности. 
Клиническая (антенатальная, постнатальная): ослабление проявлений 
генодерматозов, предотвращение обострений, утяжеления болезней и осложнений. 





Общая характеристика. Дерматозы с герменативными мутациями (врожденные) 
или возникающие при других заболеваниях (приобретенные), для которых характерно 
видимое шелушение кожи на значительных участках или универсальное ее поражение, 
напоминающее рыбью чешую.  
Ихтиозиформное шелушение кожного покрова у взрослых лиц может появиться в 
результате неоплазий, плохого питания, нарушений обмена веществ, после приема 




ОБЫЧНЫЙ ИХТИОЗ: распространенность 1:250-320 чел.; тип наследования – 
аутосомно-доминантный. Появляется у лиц обоего пола с детства. 
Патогенез. Выявляется дефект экспрессии профилаггрина/филаггрина – белков, 
играющих важную роль в процессах физиологической кератинизации. Как результат 
развивается ретенционный гиперкератоз – задержка отторжения роговых чешуек и 
увеличение потери воды через кожу. 
Клиническая картина 
• Легкая форма: сухость кожи с шелушением, преимущественно на боковых 
поверхностях туловища и разгибательных поверхностях конечностей в виде «рыбьей 
чешуи». Воспалительные явления отсутствуют. 
• Тяжелая форма: обильное шелушение кожного покрова с явлениями кератодермии в 
области подошв стоп, кистей, крупных складок и промежности, трещины различной 
глубины, снижение пото- и салоотделения, ониходистрофии, истончение, разрежение 
волос. Явления астенизации, иммунодепрессивное состояние, микседематозный статус, 
нарушение обмена витаминов А и Е. 
Дифференциальный диагноз. Фринодерма. Паранеопластическая ксеродерма. 
Лекарственная токсидермия. Другие ихтиозы. 
 
РЕЦЕССИВНЫЙ Х-СЦЕПЛЕННЫЙ ИХТИОЗ (частота 1:2000-6000), тип наследования – 
рецессивный, сцепленный с Х-хромосомой, локус Хр22.32. Болеют лица мужского пола с 
рождения или  детства. 
Патогенез. Недостаточность стеролсульфатазы, арилсульфатазы. Ретенционный 
гиперкератоз, задержка отторжения роговых чешуек, увеличение потери воды через кожу.  
Клиническая картина. Процесс занимает весь кожный покров (за исключением 
ладоней и подошв) и образованием очагов облысения на волосистой части головы. 
Чешуйки большие,  темные, плотные.   
Возможны: умственная отсталость, эпилепсия, катаракта, аномалии скелета, другие 
дисплазии. 
Дифференциальный диагноз. Ламеллярный, обычный, эпидермолитический 
ихтиозы. Синдромы, сопровождающиеся ихтиозом (Шегрена-Ларссона, Руда, Рефсума). 
 
ЛАМЕЛЛЯРНЫЙ ИХТИОЗ (пластинчатый)  (частота – 1:300 тыс. и менее), тип 
наследования – аутосомно-рецессивный.  Выявляется у лиц обоего пола при рождении. 
Патогенез. Продукция дефектных кератинов 1 и 10, недостаточность 
трансглутаминазы кератиноцитов, нарушение их дифференцировки, вакуолизация 
верхних слоев эпидермиса, пролиферативный гиперкератоз, образование пузырей, 
утолщение рогового слоя. 
Клиническая картина. Основными признаками ламеллярного ихтиоза являются: 
эритродермия, пластинчатый гиперкератоз, эктропион, фотофобия.  
«Колодийный плод» –  при этой форме ихтиоза кожа плода эритематозная, покрыта 
прозрачной пленкой, которая мешает процессу дыхания и кормления ребенка. Спустя 2-3 
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недели пленка высыхает, трескается и отторгается, но у ребенка возрастает риск 
нарушения терморегуляции и высокой подверженности инфекциям. 
 У части детей эритродермия более выражена в складках. Вся кожа покрыта 
крупными, плотносидящими чешуйками в виде панциря, напоминающими мозаику. 
Выявляются и другие пороки внутриутробного развития. 
При  очень тяжелой форме ихтиоза (плод «Арлекина»») – дети рождаются 
мертвым плодом или недоношенными с поражением всего кожного покрова в виде 
рогового панциря, темного цвета в кожных складках (по типу черного акантоза) с 
кровоточащими трещинами, диффузной кератодермией ладоней и подошв. Утолщение 
рогового слоя связано с дефектом синтеза липидов или дефосфорилирования белков, 
накоплением патологических веществ в коже и нарушением ее формирования. Процесс 
сопровождается деформациями лица, рта, ушных раковин, конечностей, эктропионом век. 
Дефекты внутренних органов, присоединение вторичной инфекции вызывают гибель 
ребенка (вскоре после рождения). Выживаемости ребенка может способствовать  
назначение системных ретиноидов (изотретиноин, ацитретин), однако в дальнейшем 
признаки кожи «плода Арлекина» сохраняются, что резко снижает качество жизни 
пациента. 
При облегченной форме гиперкератотические изменения, висцеральные нарушения 
менее выражены, при адекватной терапии совместимы с жизнью. 
   Врожденная буллезная ихтиозиформная эритродермия Брока (спорадические 
случаи); тип наследования – аутосомно-доминантный. Определяется у лиц обоего пола  
при рождении. 
Патогенез. Продукция дефектных кератинов 1, 10 влияет на сборку филаментов, 
ослабляет клеточные каркасы, недостаточность трансглутаминазы кератиноцитов  
приводит к  нарушению их дифференцировки, вакуолизации верхних слоев эпидермиса, 
развитию пролиферативного гиперкератоза, образованию пузырей, утолщению рогового 
слоя. 
Клиническая картина. На коже у новорожденного наблюдаются дряблые буллезные 
элементы (с-м Никольского положительный), обширные эрозии, явления  эритродермии. 
Далее развивается эритематозный гиперкератоз, появляются веррукозные бляшки и 
толстые чешуйки темно-коричневого цвета. Обнаруживаются также: кератодермия 
складок, ладоней и подошв, уродства верхней губы и челюсти, твердого и мягкого неба, 
ушных раковин, ониходистрофии. Состояние детей тяжелое. 
Дифференциальный диагноз. Другие ихтиозы; синдромы Рефсума,  Руда и др. 
 
ЛЕЧЕНИЕ ИХТИОЗОВ 
Обычный и Х-сцепленный ихтиозы 
Легкая форма: курсы витаминов А, Е, С, В2 , В6, аевита (2-3 раза в год). 
Тяжелые формы: курсы ароматических ретиноидов  (ацитретин) – 0,5-1,0 мг/кг/сут. 
по 2-4 нед. с перерывами 2-3 раза в год и переходом на поддерживающие дозы (1-2 мес.). 
При назначении ретиноидов проводят рентгенологический контроль мягких тканей, 
костей (обызвествление, диффузный гиперостоз), определение  липидного профиля.  
Показаны курсы гамма-глобулина, спленина, солкосерила, алоэ, апилака; препаратов 
железа,  взвеси плаценты, анаболиков, тиреоидина,  липамида, метионина, фестала. 
 Кожу смазывают  вазелином, содержащим 0,5% салициловой кислоты; 5% 
молочной кислоты, 10-20% мочевины, 10% ихтиола, витамин А; кортикостероидами; 
мазями (кремами) с ароматическими ретиноидами. 
Полезна общая гидротерапия с натрия хлоридом, морской солью, рапой, 
фитодобавками. После общей  ванны наносят 44-60% р-р пропиленгликоля под пленку в 
виде ночного костюма. 
Коллоидный плод. Синдром Арлекина. Врожденная буллезная ихтиозиформная 
эритродермия 
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Ребенка помещают в кювез. Назначают системно ароматические ретиноиды 
(изотретиноин, ацитретин), глюкокортикоиды. Калия хлорид (5%), кальция хлорид (2%) –  
добавляют при кормлении. Проводят гемотрансфузии, трансфузии нативной плазмы; 
вводят гамма-глобулин;  в/в  солевые растворы с добавлением витамина С, глюкозы, 
кокарбоксилазы, витаминов В6, В12, анаболиков. Per os показаны витамины (А и группы 
В). Назначают суховоздушные ванны. При первых признаках инфекционного процесса 
показаны  высокоактивные антибиотики. 
На участки поражения применяют: водные р-ры анилиновых красок (складки), мази 
с нафталаном, ихтиолом, кортикостероидами; ланолиновый крем с добавлением вит. А и 
Е, салициловой кислоты (0,5%); растительные масла. Показаны ванны с калия 
перманганатом, антибактериальными средствами.  
Взрослым назначают топические аналоги витамина Д3  (кальципотриол, 
такальцитол) 2 раза в день (до 3х месяцев). 
Прогноз при коллоидном плоде. У 20% «коллоидальных детей» кожа в 
последующем становится нормальной, но в 60-70% случаев у подобных детей в 
дальнейшем развивается та или иная форма ихтиоза. 
Прогноз при синдроме «Арлекина». Большинство детей умирает  вскоре после 
рождения (недоношенность, инфекции, нарушения терморегуляции и электролитного 
баланса). 
 Прогноз при врожденной буллезной  ихтиозиформной эритродермии: при 
успешном начальном и последующем поддерживающем лечении пузыри прекращают 
появляться на втором десятилетии жизни, однако гиперкератоз сохраняется пожизненно, 
приводя к ограничению движений и нередко к выпадению волос.   
 
ФОЛЛИКУЛЯРНЫЙ КЕРАТОЗ И ДИСКЕРАТОЗ (Болезнь Дарье) 
• Фолликулярный кератоз 
• Лишай красный отрубевидный волосяной  Девержи 
• Фолликулярный дискератоз (болезнь Дарье) 
 
ФОЛЛИКУЛЯРНЫЙ КЕРАТОЗ (волосяной лишай, поверхностный фолликулярный 
ихтиоз). Тип наследования – аутосомно-доминантный. Начало заболевания – обычно 
ранний детский возраст. Часто встречающаяся разновидность ихтиоза. 
Локализация: разгибательные  поверхности конечностей, спина, щеки. 
Клиническая картина. Многочисленные мелкие конические фолликулярные узелки 
цвета нормальной кожи,  или с перифолликулярным  темно-красным ореолом, покрытые 
плотно сидящими роговыми чешуйками, без тенденции к слиянию. Характерен симптом 
«терки» – при проведении тылом пальцев кисти по поверхности обследуемого участка в 
результате наличия фолликулярных шипиков возникает ощущение терки. Нередко 
ассоциируется с атопическим дерматитом и вульгарным ихтиозом. 
Гистопатология. Фолликулярный гиперкератоз с расширением устьев волосяных 
фолликулов и питающих их сосудов, умеренная околососудистая инфильтрация кожи. 
Признаки дистрофии волосяных фолликулов и сальных желез. 
Дифференциальный диагноз – сухая форма стрептодермии, папуло-пустулезные 
угри, бактериальный и малассезионный фолликулиты, обычный ихтиоз, болезнь Девержи. 
 
ЛИШАЙ КРАСНЫЙ ОТРУБЕВИДНЫЙ ВОЛОСЯНОЙ ДЕВЕРЖИ. Тип наследования – 
аутосомно-доминантный. Начало заболевания – детский возраст; у взрослых возможна 
приобретенная форма. 




Хроническая форма: множественные остроконечные фолликулярные папулы  
милиарного характера, желтовато-коричневого цвета, конической или уплощенной формы 
с роговыми пробками, нередко на эритематозном фоне. Под чешуйкой (пробкой) – 
перекрученный волос или он выступает над ней в виде шпиля, что дает при поглаживании 
очага ощущение терки. На коленных и локтевых суставах выявляются зоны серовато-
коричневых роговых наслоений. На тыльных поверхностях дистальных фаланг пальцев 
определяются остроконечные роговые папулы (конусы Бенье). На лбу, крыльях носа, 
щеках, области  глаз – эритема,  легкое  шелушение; на  ладонях и подошвах – эритема  
морковного  цвета, выраженный  пластинчатый  гиперкератоз, глубокие  болезненные  
трещины,  приводящие  к контрактурам. 
Эритродермическая форма болезни Девержи. Возникает при остром развитии 
процесса (спонтанном или провоцированном эндогенными или экзогенными факторами). 
Кожный покров приобретает оранжево-красный оттенок, обильно покрывается 
отрубевидными чешуйками, но с сохраненными островками непораженной кожи. 
Развивается лимфаденопатия, возможен эктропион. Ногти утолщены, имеют пористый 
вид и сдавлены с боков утолщенной кожей, продольно исчерчены, болезненны. Выражен  
ладонно-подошвенный  гиперкератоз. 
Ослабленная форма болезни Девержи. Выявляются единичные мелкие папулы на  
ладонях и подошвах, гиперкератотические бляшки в области локтевых и коленных 
суставов с нерезкими контурами. 
Гистопатология. Гиперкератотические фолликулярные пробки, гранулез, очаговый 
паракератоз и акантоз вокруг фолликулов. В дерме вокруг волосяных фолликулов и 
сосудов отмечается инфильтрат из  лимфоцитов, нейтрофилов, тучных и плазматических 
клеток (разлитой при эритродермии). 
Дифференциальный диагноз. Псориаз, себорейная экзема, вторичные эритродермии, 
токсидермии, лимфомы кожи, кератодермии, гипотиреоз. 
 
ФОЛЛИКУЛЯРНЫЙ ДИСКЕРАТОЗ (болезнь Дарье). Тип наследования – аутосомно-
доминантный.  Начало заболевания после 10-летнего возраста. 
Преимущественная локализация: себорейные зоны, волосистая часть головы, 
крупные складки. 
Клиническая картина: в зонах локализации выявляются изолированные плотные 
фолликулярные папулы (0,2-0,5 см), плоской или полушаровидной формы, желто-
коричневого цвета. Постепенно элементы сливаются в бляшки, покрытые корками грязно-
коричневого цвета. На волосистой части головы, лбу, в носогубных складках  слившиеся 
папулы имеют вид бородавок или папиллом. Процесс может перейти на ушные раковины, 
слуховые проходы и на весь кожный покров с образованием папилломатозных 
эрозированных бляшек, развитием ладонно-подошвенного кератоза.  
Ногтевые пластинки расщепляются продольно, наблюдаются лейконихии, 
подногтевой гиперкератоз. Заболевание протекает на фоне эндокринопатий, снижения 
функции половых желез, вторичного гиперпаратиреоза, повышенной чувствительности к 
УФЛ, снижения иммунитета к бактериальным и вирусным инфекциям. 
Гистопатология. Определяются изменения кожи по типу дискератоза (круглые тельца 
и зерна в эпидермисе), образование в эпидермисе лакун, содержащих акантолитические 
клетки; папилломатоз с пролиферацией в лакуны, хронический воспалительный 
инфильтрат, возможен акантоз и гиперкератоз. Эти изменения связывают с дефектом 
синтеза созревания десмосом, адгезина эпидермоцитов. 
Дифференциальный диагноз. Плоские бородавки, красный плоский лишай, 




Тяжелые формы болезни Девержи и Дарье 
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Неотигазон  (0,5-1,0 мг/кг массы тела в сутки) в сочетании с химиофототерапией. 
Кортикостероиды (30-40 мг преднизолона в сутки) в комбинации с ретиноидами (1,0-0,5-
0,3мг/кг/сут.). Метотрексат (эритродермическая форма болезни Девержи). В ряде случаев 
показаны системные антибиотики (болезнь Дарье). 
Легкие формы – курсы витаминов А, Е; В12, аевита в инъекциях. Общее УФО при 
болезни Девержи.  
 Наружное лечение: кератопластические и эпителизирующие мази, аэрозоли с 
кортикостероидами, антибиотиками; анилиновые красители, мази, содержащие 0,1% 
этретината; 5% фторурациловая мазь. 
Амбулаторное наблюдение 
Диспансеризация больных с тяжелыми формами  кератозов. 
Курсы витамина А, аевит. 
Поддерживающие дозы ретиноидов. 
Бальнеотерапия. 
Кератопластические, дезинфицирующие средства (болезнь Дарье). 
Мази с ретиноидами, топические комбинированные кортикостероиды (болезнь 
Девержи).   
 
БУЛЛЕЗНЫЙ ЭПИДЕРМОЛИЗ 
Общая характеристика. Для группы буллезного эпидермолиза (БЭ) характерно 
спонтанное, чаще после травмы, появление пузырей на коже, связанное с мутацией генов, 
кодирующих экспрессию кератинов, фибрилл в области базальной мембраны. Случаи 
приобретенного БЭ (не наследственного) аутоиммунного характера связывают с 
действием IgG-аутоантител на якорные фибриллы.  
Этиология и патогенез. При врожденном БЭ выявляют генные мутации в 
различных хромосомах. Основные признаки расщепления эпидермально-дермального 
соединения обнаруживаются на уровне базальной мембраны, обеспечивающей 
прикрепление эпидермиса к дерме. В коже резко повышена активность коллагеназы и 
ферментов протеолиза (типа химотрипсина). При доминантном простом буллезном 
эпидермолизе выявляется дефект кератинов 5 и 14, врожденная неполноценность 
полудесмосом клеток базального слоя и крепящих тонофиламентов. При пограничном 
типе – дефект молекул ламинина, крепящих эпидермис к дерме. При дистрофическом 
типе – обнаруживается дефект дермальных «якорных» фибрилл,  коллагена типа VII. 
Классификация БЭ основана на клинико-генетических, морфологических, 
иммунологических  и электронно-микроскопических признаках. 
1.Простой буллезный эпидермолиз – образование пузырей в базальной и 
супрабазальной зонах сопровождается появлением эпидермолитического пузыря. 
2.Пограничный буллезный эпидермолиз – образование пузырей в области светлой 
пластинки дермо-эпидермального соединения. 
3.Дистрофический буллезный эпидермолиз – образование дермолитического пузыря в 
области темной пластинки базальной мембраны. 
4.Приобретенный буллезный эпидермолиз – образование суббазальных пузырей в 
результате действия аутоантител IgG на неколлагеновый домен коллагена VII типа. 
  
ПРОСТОЙ БУЛЛЕЗНЫЙ ЭПИДЕРМОЛИЗ 
Тип наследования: аутосомно-доминантный. 
Клиническая картина. Заболевание развивается чаще с рождения ребенка и 
проявляется образованием тонкостенных болезненных пузырей (до грецкого ореха и 
более), содержащих серозный экссудат.  
Локализация. Пузыри образуются в местах повышенной травматизации (локти, 
колени, кисти, лодыжки, стопы, ягодицы); может поражаться все тело; слизистые –   редко 
(2-3%). С-м Никольского отрицательный. 
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 Течение доброкачественное. Наблюдаются спонтанные ремиссии в холодное время 
года. Эрозии эпителизируются, рубцов и милиарных кист не остается, однако пузыри 
продолжают появляться  в течение последующей жизни пациента. 
Гистопатология. Супрабазальные пузыри, отек сосочкового слоя, дистрофия 
эластических и коллагеновых волокон, расширение кровеносных и лимфатических 
сосудов, инфильтрат из лимфоцитов, фибробластов, гистиоцитов и плазматических 
клеток. 
Электронная микроскопия: цитолиз базальных эпидермоцитов, их резко 
выраженный отек и разрыв клеточных оболочек; основание пузыря – интактная базальная 
мембрана. 
Летальный простой буллезный эпидермолиз 
Начинается с рождения и образования множества пузырей на кожном покрове и 
слизистой полости рта. Протекает очень тяжело на фоне миастении, интоксикации, 
обезвоживания, инфекционных осложнений; заканчивается летальным исходом. 
Генерализованный простой буллезный эпидермолиз развивается у пациентов с 
мутацией белка плектина, связывающего кератиновые филаменты с полудесмосомами. 
Протекает на фоне миастении, мышечных дистрофий, сопровождается 
диссеминированными пузырями, образованием афтозных рубцов, дистрофией ногтей, 
наличием рубцовой алопеции, может ассоциироваться с гипергидрозом и ладонно-
подошвенным кератозом. 
       
ПОГРАНИЧНЫЙ БУЛЛЕЗНЫЙ ЭПИДЕРМОЛИЗ 
Тип наследования: аутосомно-рецессивный. 
Клиническая картина. Врожденное состояние различной степени тяжести, 
сопровождающееся образованием распространенных или ограниченных 
акантолитических зон пузырей на коже, слизистой полости рта, поражением дыхательной 
системы, изменениями зубов, ногтей, наличием милиума, атрофическими или рубцовыми 
изменениями, алопецией, контрактурами.  
Самая тяжелая форма пограничного буллезного эпидермолиза с летальным исходом 
в первые два года жизни – пограничный буллезный эпидермолиз Герлитца. Дефекты в гене 
ламинина приводят к генерализованным, вялозаживающим эрозиям с потерей жидкости и 
склонностью к инфекциям.   
Варианты течения: генерализованный летальный, нелетальный, атрофический, 
инверсный атрофический, локализованный атрофический, рубцующий. 
Электронная микроскопия: образование пузыря в области светлой пластинки 
базальной мембраны, дном которого служит  плотная пластинка. 
 
ДИСТРОФИЧЕСКИЙ БУЛЛЕЗНЫЙ ЭПИДЕРМОЛИЗ 
Гиперпластический (дистрофический БЭ Кокейна-Турена) 
Тип наследования: аутосомно-доминантный. 
Проявляется после рождения в грудном или раннем детском возрасте. Характерны 
обильные посттравматические пузыри на конечностях; пузырная реакция может 
отмечаться также по всему телу. Выражены:  гиперкератоз на ладонях и подошвах, 
утолщение ногтей, гипергидроз; с-м Никольского чаще отрицательный. У 20% детей 
поражаются слизистые оболочки полости рта, гениталий, конъюнктивы. Эрозии 
эпителизируются медленно, заживают рубцом (келоидом) с образованием милиум; 
возможны деформации языка, дистрофия зубов, гипертрихоз или ихтиоз. Течение 
относительно доброкачественное, обострения наблюдаются в теплое время года, при 
ношении теплой одежды, обуви, приеме теплых ванн. 
Альбопапулоидный буллезный эпидермолиз – на местах заживления пузырей со 
временем образуются милиумподобные кисты, милиарные папулы цвета слоновой кости, 
сливающиеся в бляшки неправильных очертаний. 
Полидиспластический (генерализованный дистрофический БЭ Аллопо-Сименса)  
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 Тип наследования: аутосомно-рецессивный.  
Наиболее тяжелая форма БЭ, связана с мутациями коллагена VII типа, что приводит 
к дефекту якорных фибрилл. Развивается с рождения, возникают спонтанные или 
посттравматические пузыри с геморрагическим или серозным содержимым на 
излюбленных и других участках кожи.  
С-м Никольского положительный, вовлекаются слизистые рта, глотки, пищевода с 
образованием деформаций, кровоточащих незаживающих язв, атрофических рубцов. В 
ЖКТ возможно образование рубцов, стриктур, перфораций с соответствующей 
клинической картиной. В мочевых путях развиваются стриктуры, стенозы. Пузырные 
элементы на пальцах приводят к их эрозированию, сращиванию, разрушению, 
мутиляциям,  образованию  милиумподобных элементов, контрактурам крупных и мелких  
суставов. Наблюдаются аномалии волос, зубов, низкий рост, снижение интеллекта, 
иммунодепрессия;  развивается тяжелая анемия,  интоксикация, гипотрофия,  вторичная 
инфекция, амилоидоз. Указанные клинические симптомы приводят к инвалидизации, 
сокращению продолжительности жизни и летальному исходу (обычно в пубертатном 
периоде). 
Гистопатология. Суббазальные пузыри. Вакуолизация и дезинтеграция базальных 
клеток эпидермиса, участки базальной мембраны некротизированы. Отмечается 
расширение сосудов дермы, вокруг них лимфоциты, гистиоциты, эозинофилы, 
полинуклеары. Дегенерация соединительных структур дермы, их некроз. 
Электронная микроскопия:  пузыри выявляются на границе базальной мембраны и 
дермы (неполноценность «якорных» фибрилл их соединяющих). Дно пузыря – дерма, что 
приводит к формированию рубцов.  
Дифференциальный диагноз. Эпидемическая пузырчатка новорожденных. 
Контактный дерматит. Буллезная токсидермия. Биологический дерматит. Сифилитическая 
пузырчатка новорожденных. Вульгарная пузырчатка. Буллезное импетиго. 
 
ПРИОБРЕТЕННЫЙ БУЛЛЕЗНЫЙ ЭПИДЕРМОЛИЗ (ПБЭ) 
Воспалительный ПБЭ чаще поражает лиц старших возрастных групп. 
Сопровождается характерной буллезно-воспалительной реакцией кожи в наиболее 
травмируемых местах, конечностях иногда поражает слизистые. Протекает длительно с 
частыми ремиссиями. На местах пузырей остаются рубцы, милиум, гиперпигментация, 
иногда – алопеция. Поражения кожи, особенно генерализованные, нарушают 
двигательную активность, постепенно ухудшают состояние пациента. 
Невоспалительный ПБЭ – наиболее встречающаяся форма. Вначале в области 
пальцев кистей, затем крупных суставов появляются напряженные пузыри, эрозии, после 
заживления которых остаются рубцовые изменения, милиум. В некоторых случаях 
выявляется дистофия кистей, алопеция. 
ПБЭ может поражать в отдельных случаях только слизистую полости рта, носа, 
пищевода, конъюнктивы. 
ЛЕЧЕНИЕ 
Специфическая терапия пациентов с буллезным эпидермолизом пока не разработана. 
Проводятся исследования возможностей использования генозамещающей терапии или 
применения стволовых клеток. 
Некоторые препараты, применяемые для лечения тяжелых форм. Ретиноиды:  
неотигазон – до 1 мг/кг/сут.; ретинола пальмитат 500 МЕ/кг/сут. (1,5-2 мес.).  
Циклоспорин А – до 5-9 мг/кг/сут. – 6 месяцев и более. 
При сверхтяжелом течении: высокие дозы глюкокортикоидов.  
Препараты, повышающие общую резистентность и регенеративные процессы. 
Анаболики (ретаболил). Витамины А, Е, С, U, рутин; пангамат и пантотенат кальция. 
Иммунностимуляторы. Препараты железа, серы. Гемотрансфузии, введение плазмы, 
эритроцитарной массы, гамма-глобулина, при кишечных нарушениях – эубиотики, 
препараты, содержащие ферменты поджелудочной железы. При сепсисе – антибиотики.  
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Наружное лечение: вскрытие пузырей, применение растворов с антисептиками, 
жидкости Кастеллани, затем мазей, кремов, обладающих регенеративными свойствами 
(солкосерил, ируксол, крем Унны с добавлением винилина, цигерол  и др.). Показаны 
кремы с кортикостероидами (бетаметазона дипропионат, клобетазола пропионат и др.); 
мази/кремы, содержащие антимикробные вещества (1% хлоргексидина, 2% мупироцина, 
тетрациклин и др.). 
При значительных поражениях – лечение открытым способом, возможна 
трансплантация кожи. 
Амбулаторное наблюдение. Диспансеризация. Предупреждение травматизации 
кожи (обучение родителей). Диетический режим. Противорецидивные курсы. Осмотры 
хирурга, гастроэнтеролога, уролога. При летних обострениях – делагил (0,1-0,2 г/сут. для 
детей с массой тела более 40 кг). 
 
КЕРАТОДЕРМИИ 
Общая характеристика. Группа дерматозов с нарушением ороговения  в основном 
наследственного, иногда приобретенного генеза. Кератодермии могут носить очаговый  
или диффузный  характер, выявлена их преимущественная связь с аномалиями различных 
кератинов 1-9, 16, 17. 
 
КЕРАТОДЕРМИЯ УННЫ-ТОСТА 
Тип наследования аутосомно-доминантный, начало заболевания в первые годы 
жизни; преимущественная локализация – ладони и подошвы. 
Клиническая картина. Роговые наслоения на ладонях и подошвах, гладкие, толстые, 
красно-желтого цвета, с резко очерченным краем,  окружены эритематозным венчиком  1-
3 мм. Процесс сопровождается локальным гипергидрозом. У части больных утолщены 
ногти. Волосы, зубы не изменены. Возможно осложнение процесса грибковой  
инфекцией, сочетание с липомами, олигофренией, кератитом. 
Гистопатология. Ортогиперкератоз, гранулез, акантоз; в дерме – небольшой 
периваскулярный воспалительный инфильтрат. Возможны остеопороз и остеолиз фаланг, 
деформирующий артроз межфаланговых суставов. 
 
КЕРАТОДЕРМИЯ МЕЛЕДА (болезнь острова Меледа) 
Тип наследования: аутосомно-рецессивный, начало заболевания в детском возрасте. 
Характерен переход кератодермии с ладонно-подошвенных поверхностей на тыл кистей, 
стоп, области локтевых и коленных суставов. Явления данного типа кератодермии 
связывают с мутациями рецептора гликопротеина. 
Клиническая картина. Вначале заболевания выявляется эритема и желтовато-белое 
шелушение. К 15-20 годам жизни пациента на ладонях и подошвах появляются массивные 
роговые наслоения желто-коричневого цвета, лежащие компактными пластами. Эритема 
сохраняется в виде фиолетово-лилового ободка шириной несколько мм  по периферии 
пораженных участков.  
Характерен локальный гипергидроз, поверхность очагов обычно влажная, с черными 
точками выводных протоков потовых желез. Роговые наслоения переходят на тыльную 
поверхность кистей, стоп, область локтевых и коленных суставов; на их поверхности 
образуются болезненные глубокие трещины (особенно в области пяток). Ногти нередко в 
виде часовых стекол или коричнево-грязные, с признаками онихолизиса. 
Характерно сочетание кератодермии Меледа с атопической экземой и осложнение 
процесса пиококковой инфекцией. Выявляется дистрофия ногтей с резким их утолщением 
или койлонихиями. Могут отмечаться изменения ЭЭГ, умственная отсталость, 
синдактилия, складчатый язык, готическое небо. 





Начинается заболевание чаще на 2-3 году жизни; тип наследования аутосомно-
рецессивный. 
Локализация. Ладони и подошвы, но возможен переход  на тыл кистей  и стоп, 
локтевые и коленные суставы, область пяточного (ахиллова) сухожилия. Эта форма часто 
сочетается с  парадонтозом,  пиогенными инфекциями кожи и десен. 
Клиническая картина. Диффузное эритематозно-сквамозное поражение ладоней и 
подошв, постепенно покрывающихся роговыми наслоениями. Характерен 
локализованный гипергидроз ладоней и подошв.  Ногти нередко дистрофичны, волосы не 
поражены. К 4-5 годам жизни ребенка в результате персистирующего гингивита 
развивается прогрессирующий парадонтоз с  гнойными  карманами и дистрофией 
альвеолярных отростков, преждевременным кариесом и выпадением зубов, аномалией их 
развития. 
Возможны: кальцификация твердой мозговой оболочки, арахнодактилия, 
акроостеолиз, деформация дистальных фаланг. 
Гистопатология. Гиперкератоз, нерегулярный паракератоз, в дерме – небольшой 
воспалительный инфильтрат. В клетках рогового и зернистого слоев липидоподобные 
вакуоли; структурные изменения тонофибрилл, кератогиалиновых гранул.  
Дифференциальный диагноз кератодермий проводят с роговой экземой, 
рубромикозом, некоторыми эндокринопатиями (например, гипотиреоз), сопровожда-
ющимися явлениями повышенного ороговения и пигментации. 
 
ЛЕЧЕНИЕ 
Обследование у эндокринолога (функция щитовидной и поджелудочной железы), 
иммунолога, невропатолога, психиатра, стоматолога. 
Ретиноиды: неотигазон, этретинат до 0,5мг/кг/сут. несколько недель; таких 2-3 курса 
в год. 
Показаны также курсы витаминов А, Е, С, В6, аевита; ангиопротекторов (теоникол,  
трентал и др.). 
При кератодермии Папийона-Лефевра – антибиотикотерапия, санация полости рта. 
На очаги поражения: 20% салициловая мазь и другие кератолитические мази; 
кремы с содержанием  витаминов А, Е, мочевины;  20-50%  димексид, солевые ванны. 
Физиолечение:  фонофорез с витамином А, лазеротерапия, Букки-терапия. 
 
НЕЙРОФИБРОМАТОЗ (Болезнь Реклингхаузена) 
 
Генетически обусловленный дерматоз с аутосомно-доминантным типом 
наследования, сопровождающийся поражением кожи, нервной системы, костей и 
эндокринных желез (врожденные пороки, опухоли и гамартомы – дефекты развития 
органов). Мутантные гены находятся на 17-й хромосоме (I тип) и на 22-й хромосоме (II 
тип). Нейрофиброматоз, описанный в 1882 г. Реклингхаузеном, относится к I типу 
заболевания; встречается с частотой 1:4000. Кожные проявления в виде пятен цвета кофе с 
молоком появляются в первые годы жизни, а нейрофибромы – к концу периода полового 
созревания. Нейрофиброматоз развивается в результате нарушения пролиферации и 
дифференцировки клеток эмбрионального нервного гребня (меланоциты, шванновские 
клетки, фибробласты эндоневрия). 
Основные клинико-диагностические признаки заболевания. 
• Множественные пятна типа веснушек наблюдаются по всему кожному покрову, 
однако наиболее характерна их локализация в подмышечных областях.  Пятна 
лучше визуализируются при осмотре под лампой Вуда. 
• Выявляются крупные пятна цвета кофе с молоком – их должно быть более 6 у 
взрослых и не менее 5 у детей. 
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• Характерны нейрофибромы – узлы цвета нормальной кожи, розовые или 
коричневые, мягкой или твердой консистенции, нередко на ножке. При 
надавливании на узел возникает болезненность и углубление, а палец 
проваливается в пустоту, как при вправлении грыжи. 
• Выявляются плексиформные нейрофибромы – свисающие, мягкие, рыхлые 
фибромы, которыми могут быть усеяны конечности, голова, часть туловища. 
• Необходима консультация окулиста, так как при I типе нейрофиброматоза 
выявляются гамартомы радужки (узелки Лиша). 
• Проводится обследование опорно-двигательной системы: выявление 
кифосколиоза, суставной патологии, искривлений голеней, ложных суставов, 
гиперостозов, костных кист; надпочечников (феохромоцитома); периферической 
нервной системы и ЦНС (глиомы зрительных нервов). 
• В горизонтальных гистологических срезах обнаруживаются макромеланосомы. 
• Определяется наличие у родственников I степени родства проявлений 
нейрофиброматоза. 
• Больным необходимо проводить медико-генетическое консультирование и 
диспансерное наблюдение, так как с течением времени заболевание 
прогрессирует и возможно злокачественное перерождение нейрофибром. Этой 
группе пациентов требуется социальная поддержка и адаптация. 
Дифференциальный диагноз. Пигментные невусы, фибромы, липомы, лепромы 
(лепроматозная лепра) и другие опухоли кожи. 
Лечение нейрофиброматоза заключается в коррекции изменений костно-суставной 
системы, проведении пластических операций, консультаций невропатолога и психиатра; 
проводят удаление крупных нейрофибром; при наличии феохромоцитомы – 
хирургическая тактика; наблюдение за кожными проявлениями заболевания 
(диспансеризация). 
Прогноз при нейрофиброматозе. Заболевание прогрессирует с течением времени. 
Летальность обусловлена развитием в зрелом возрасте нейрофибросарком 
(злокачественных нейрофибром  у 10% пациентов). 
 
КОЖНЫЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ПРИ ВИЧ-ИНФЕКЦИИ 
 
Общая характеристика. ВИЧ-инфекция – заболевание, связанное с патогенным 
действием вируса иммунодефицита человека (ВИЧ) в основном на клетки системы 
иммунитета (СИ), что приводит к развитию стадии клинических проявлений – синдрому 
приобретенного иммунодефицита (СПИД).  В результате угнетения СИ развиваются 
различные оппортунистические  инфекции, заболевания, в том числе, поражающие 
кожный покров и слизистые оболочки. Кожно-слизистые проявления возникают в 
различных возрастных группах. В молодом возрасте являются ВИЧ-индикаторными. 
Имеют упорное течение, плохо поддаются лечению. При наличии лихорадки, слабости, 
диареи, потери веса являются плохими прогностическими симптомами и свидетельствуют 
о развитии  СПИДа и резком снижении иммунного ответа. 
Этиология и патогенез. Возбудитель ВИЧ-инфекции – лимфонейротропный 
ретровирус двух типов – ВИЧ-1 и ВИЧ-II; вирус содержит РНК, ферменты, окруженные 
оболочкой. РНК вируса благодаря ауторевертазе трансформируется в ДНК, встраивается в 
ДНК клеток человека, продуцируя новые вирусы. В их оболочке содержатся 
гликопротеиды gp120, gp41, воздействующие на CD4+ рецепторы, преимущественно Т-
хелперов, приводя к их гибели и возникновению функционально неполноценных 
гигантских форм. Ослабление роли Т-хелперов, а параллельно и цитотоксических CD8+ 
лимфоцитов приводит к снижению иммунологического контроля (иммуносупрессии), 
активизации экзо- и эндогенных инфекционных агентов, возникновению ряда 
заболеваний, в т.ч. злокачественных. 
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Пути передачи.  
От ВИЧ-инфицированного:   
1) при генитально-генитальных, генитально-оральных, генитально-анальных контактах;  
2) парентеральный;  
3) внутриутробный;  
4) при пересадке от ВИЧ-инфицированного органов и тканей.  
Заразительность мочи, слюны, слезной жидкости не доказаны.  
Группы риска: наркоманы; лица, часто меняющие половых партнеров различной 
ориентации.  
УСЛОВНАЯ КЛАССИФИКАЦИЯ КОЖНЫХ ПОРАЖЕНИЙ 
 Неопластические 
 Инфекционные 
 Дерматозы с неясным патогенезом 
 
НЕОПЛАСТИЧЕСКИЕ 
Саркома Капоши – злокачественное поражение эндотелия лимфатических сосудов, 
преимущественно ассоциированное с вирусом герпеса человека 8 типа. Отмечается в 
основном у гомосексуалистов, носит наиболее злокачественный и системный характер. 
Высыпания  генерализованные,  чаще располагаются на лице, животе, конечностях, на 
туловище  (вдоль ребер); вовлекаются различные участки слизистой рта (чаще твердое 
небо) и гениталий; периферические лимфатические узлы, из внутренних органов – чаще 
кишечник (язвенный колит, кровотечения). На теле, лице, видимых слизистых появляются 
бледно-розовые пятна, бляшки, папулы, приобретающие фиолетовый или коричневый 
цвет и увеличивающиеся по периферии. Кожные проявления напоминают гемангиому, 
пиогенную гранулему, дерматофиброму, сосудистые пороки развития, экхимозы. См. 
также раздел «Саркома Капоши».  
Заболевание характеризуется резистентностью к терапии и быстрым летальным 




Кандидоз слизистых оболочек и кожи. Развивается стойкий кандидоз слизистых 
оболочек рта, нередко с вовлечением пищевода, нижних отделов ЖКТ,  возникший у 
молодых людей, не получавших лечения антибиотиками, кортикостероидами, 
цитостатиками. Подобная ситуация может быть ранним симптомом ВИЧ-инфекции. На 
слизистой щек, языке образуется сплошная бело-грязная пленка, плохо удаляемая, в углах 
рта – кандидозная заеда. Реже развивается кандидоз перианальных и паховых складок со 
склонностью к слиянию очагов и их изъязвлению, кандидозные паронихии. Одна из 
наиболее тяжелых форм, встречающаяся у ВИЧ-инфицированных – генерализованный 
гранулематозный кандидоз кожи с вовлечением слизистых рта, гениталий, кожных 
покровов (узлы, бугорки, вегетации и др.). 
Дерматомикозы. Могут протекать в виде типичных для дерматомикозов поражений 
кожи стоп, кистей, голеней и других участков. Атипичные проявления встречаются, как 
правило, на лице и шее и могут напоминать многоформную экссудативную эритему, 
себорейный дерматит, розацеа. Рубромикоз ладоней и подошв имеет характер 
кератодермии, онихомикозы сочетаются с паронихиями.  
Кератомикозы. Для отрубевидного лишая характерно диссеминированное 
поражение с тенденцией к развитию зудящих папулезно-бляшечных элементов, 
инфильтрации и лихенификации кожи. 
Глубокие микозы. Криптококкоз – наиболее часто выявляется у ВИЧ-
инфицированных, нередко сопровождается менингитом. Реже встречается кокцидиоидоз, 
гистоплазмоз, споротрихоз, северо-американский бластомикоз, а также  амебная и 
микобактериальная инфекции кожи. Они  могут протекать в виде фолликулитов, 
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папуло-некротических очагов, панникулита, васкулитов, подкожных абсцессов, 
перианальных вегетирующих язв, гиперкератозов, напоминать герпес, контагиозный 
моллюск. Указанные инфекции часто сочетаются с саркомой Капоши. 
 
ВИРУСНЫЕ ДЕРМАТОЗЫ 
Простой герпес. Характерно образование пузырьков, очень болезненных эрозий или 
язв, чаще на губах, слизистой полости рта, половых органах, голенях, пальцах,  в 
аксиллярной,  перианальной областях,  анальном канале  (у гомосексуалистов). 
Характерны частые рецидивы. Напоминает  ветряную оспу или импетиго. Кожный герпес 
имеет тенденцию к генерализации с поражением ЦНС, внутренних органов, слизистых 
оболочек. 
Опоясывающий герпес (HZ).  Может проявляться в виде легких локализованных 
форм без постгерпетической невралгии и в виде тяжелых, диссеминированных склонных 
к рецидивам высыпаний, захватывающих несколько дерматомов, со стойкой 
лимфаденопатией (у лиц старшего возраста). Часто сочетается с саркомой Капоши. 
Эпизод HZ у лиц молодого возраста при отсутствии серьезных заболеваний и 
иммуносупрессивной  терапии  расценивают как индикатор ВИЧ-инфекции. 
Контагиозный моллюск. Поражение чаще всего локализуется в области щек, 
переходит на все лицо и волосистую часть головы. Имеет тенденцию к быстрому 
распространению на другие участки тела, слиянию элементов. В области лица элементы 
могут быть очень крупными. 
Простые бородавки, остроконечные кондиломы. У больных наблюдается 
повышенная склонность к появлению диссеминированных высыпаний обычных 
бородавок, включая лицо, слизистую полости рта. У ВИЧ-инфицированных 
гомосексуалистов выявляется большое количество обычных бородавок и остроконечных 
кондилом в области заднего прохода и на гениталиях. 
«Волосатая» лейкоплакия. Вероятный возбудитель – вирусы Эпштейна-Барр или 
папилломы человека. Частая локализация – краевая зона языка. Возможно 
распространение на слизистую щек. Очаги поражения имеют неровную гофрированную 
поверхность, покрытую нитевидными разрастаниями эпителия, напоминающими волоски. 
Спонтанно не исчезают. Выявляется преимущественно у ВИЧ-инфицированных как 
предвестник СПИДа. 
Бактериальные инфекции кожи. Вегетирующая (в складках), диффузная и 
шанкриформная пиодермия вне гениталий (губы, ягодицы) – частые признаки ВИЧ-
инфекции. Для инфицированных ВИЧ характерны упорные распространенные 
стафилококковые фолликулиты на шее, спине, груди, верхних конечностях, в 
подмышечных областях и перианальной складке, возникновение эктим, фурункулов, 
абсцессов, целлюлита, импетиго, элементов, напоминающих папуло-некротический 
туберкулез кожи, акне. 
Паразитарные болезни кожи 
Чесотка. Протекает атипично в виде генерализованных (по типу норвежской 
чесотки), сильно зудящих папуло-сквамозных очагов поражения. Часто поражаются лицо 
и волосистая часть головы. Заболевание весьма контагиозно в связи с наличием в очагах 
множества клещей. Чесотка, постскабиозный дерматит носят упорный характер и плохо 
поддаются лечению. 
ИППП 
Болезнь Рейтера. Характеризуется тяжелым течением с развитием  артрита, 
уретрита (цервицита), конъюнктивита (увеита). Могут развиваться цирцинарный баланит, 
изъязвление слизистой оболочки рта, кератодермия ладоней и подошв, обнаруживается 
энтеропатия. 
 
ДЕРМАТОЗЫ С НЕЯСНЫМ ПАТОГЕНЕЗОМ 
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Себорейный дерматит (СД). Важную роль в развитии СД играет активизация  
сапрофита Pytirosporum ovale. Первоначально процесс локализуется преимущественно на 
лице (на бровях, около рта, в носо-щечных складках), волосистой части головы и 
разгибательных поверхностях верхних конечностей. На лице иногда приобретает форму 
бабочки и напоминает дискоидную красную волчанку. На волосистой части головы 
характерно обильное шелушение. На конечностях СД имеет вид нумулярных себореидов. 
Может принять характер распространенных сильно зудящих сливных эритематозных 
фолликулярных бляшек с поражением крупных складок. Себорейный дерматит 
выявляется у 10% ВИЧ-инфицированных, а в стадии СПИДа – не менее, чем у 50% 
больных. 
Телеангиэктазии.  Обычно локализуются на груди (чаще над ключицами), реже – на 
ушных раковинах, ладонях и подошвах. Развиваются на фоне неяркой диффузной 
эритемы. Встречаются чаще у наркоманов (реакция на амил- и бутилнитриты). 
Ксеродерма (сухая кожа).  Развивается у больных СПИДом, страдающих 
хронической диареей или синдромом мальабсорбции. Напоминают ихтиоз с наиболее 
частым поражением лица и голеней. 
Аллергодерматозы. Характерна склонность к аллергическим реакциям. Развитие 
атопического дерматита нередко происходит в продромальном периоде. Часто возникает 
медикаментозная токсидермия. 
Псориаз. Тяжелые формы могут быть первым симптомом ВИЧ-инфекции. 
Характерно развитие генерализованных пустулезных и эритродермических форм, 
поражение ладоней и подошв. 
Псевдотромбофлебитический синдром. Сопровождается высокой лихорадкой. 
Определяются отек и болезненность нижних конечностей, напряженные воспаленные 
болезненные тяжи, индурация кожи. Тромбофлебит глубоких вен не характерен. Процесс 
длится 1-4 недели. 
Нарушение питания. Чаще отмечается у детей. Напоминают пеллагру, 
энтеропатический акродерматит, цингу. У некоторых больных развивается желтое 
окрашивание свободного края ногтевых пластинок и вид «барабанных палочек» 
дистальных фаланг пальцев. 
Диагностика ВИЧ-инфекции и СПИД 
Данные эпиданамнеза. 
Клинические симптомы. 
Оценка иммунного статуса. 
Обнаружение специфических антител, антигенов. 
Получение культуры ВИЧ. 
Клинические признаки СПИД 
Саркома Капоши у лиц молодого возраста. 
Лимфома головного мозга. 
Ангиобластическая лимфаденопатия. 
Пневмонии (пневмоцистная или неясной этиологии), резистентные к стандартной 
терапии. 
Длительная, неясной природы лихорадка. 
Полилимфаденопатии. 
Диарея > 1-2 мес. 
Снижение массы тела >10%. 
Не исчезающие поражения кожи и слизистых. 
Бронхиальный и легочный кандидоз. 
Различные рецидивирующие инфекции. 
Иммунологические признаки СПИД 
Снижение лимфоцитов крови и соотношения Т-хелперов/Т-супрессоров (<1,0). 
Анемия, лейкопения (тромбоцитопения). 
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Снижение числа естественных киллеров. 
Повышение уровней Ig сыворотки крови и ЦИК. 
Снижение бластной трансформации лимфоцитов и выработки интерферонов. 
Методы, применяемые для иммунодиагностики 
1.Скрининговое исследование методом ИФА на наличие антител к ВИЧ в сыворотке 
больного (дважды). 
2.Выявление АТ к АГ  ВИЧ – gp41, 120, 160 методом иммуноблотинга  (подтверждает 
наличие инфекции). 
3.Метод ПЦР. Вирусная нагрузка >100 тыс. копий  при CD4 < 300 в мкл крови 
свидетельствует о прогрессировании заболевания. 
4.Метод ДНК-зондов с материалами  от  больного для выявления специфических 
участков генома ВИЧ. 
5.Выделение ВИЧ на линиях Т4  и В-лимфоцитах из жидкостей больного. 
6.Метод радиоиммунопреципитации с культурой инфицированных клеток. 
7.Метод иммунофлуоресценции с различными клеточными линиями ВИЧ-
инфицированных. 
8.Метод агглютинации для выявления антител к ВИЧ. 
 
ЛЕЧЕНИЕ ДЕРМАТОЗОВ У ВИЧ-ИНФИЦИРОВАННЫХ 
Комплексная терапия предусматривает  первичную и вторичную профилактику 
оппортунистических инфекций. 
Этиотропные препараты против ВИЧ назначаются при уровне CD4-лимфоцитов < 
200 в мкл и для предупреждения рецидивов болезни. 
Этиотропные анти - ВИЧ средства 
Нуклеозидные ингибиторы обратной транскриптазы (азидотимидин, зальцитабин, 
ламивудин, ставудин, видекс). 
Ненуклеозидные  ингибиторы обратной транскриптазы (невирапин, делавирдин). 
Ингибиторы протеазы (инвираза, индинавир, ритонавир, нельфинавир). 
Патогенетическая терапия  
Препараты тимуса, интерлейкины, интерфероны, синтетические иммуно-
стимуляторы (имутиол и др.).  
Показана пересадка костного мозга, фрагментов тимуса, гипертермическая 
обработка лимфоцитов больного. 
 
ТЕРАПИЯ ПОРАЖЕНИЙ КОЖИ И СЛИЗИСТЫХ 
Микозы 
Кандидоз – флуконазол по 100-800 мг/сут. внутрь или в/в несколько недель в 
зависимости от тяжести проявлений и эффективности терапии, или итраконазол – 200-600 
мг/сут. 2 нед. При устойчивости к флуконазолу и итраконазолу амфотерицин В в/в. 
Необходимо постоянное профилактическое лечение. 
Дерматомикозы – при распространенных, упорных ограниченных формах (складки, 
стопы, кисти, гладкая кожа, онихомикозы) – применение системных и местных 
антимикотиков по существующим схемам (см. соответствующие разделы). 
Глубокие микозы – длительный прием (от нескольких месяцев  до года и более) и 
профилактические курсы флуконазола, кетоконазола, итраконазола. В тяжелых случаях 
(поражение ЦНС, внутренних органов и других систем) – амфотерицин В  в/в; при 
отдельных глубоких микозах – в/в препараты сурьмы. Хирургические методы. Местные 
антимикотики, фунгицидные жидкости. 
 
Вирусные дерматозы 
Простой герпес (локализованные формы) – ацикловир 1,2 г/сут. внутрь 10 дней, или 
валацикловир (Валтрекс) 500-1000мг 2раза/сут. 3-5 дней. 
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Диссеминированные кожные, висцеральные формы, энцефалит – ацикловир 10-15 
мг/кг в/в 3 раза/сут. до 2х недель, или видарабин  по 15 мг/кг в/в 1раз/сут. до 2х недель.  
При устойчивости к ацикловиру – фоскарнет  40-60мг/кг 3 раза/сут. в/в 10-14 дней.  
При частых рецидивах(per os):  ацикловир 800 мг/сут., или валацикловир (валтрекс) 
500-1000 мг/сут. (до 12 мес.). 
Опоясывающий герпес – ацикловир 800 мг 5 раз/сут. 7 дней. Наиболее эффективен 
при назначении  в течение 48 часов после появления сыпи. Ацикловир 10 мг/кг 3 раза/сут.  
в/в 5 дней, или валтрекс 1000 мг 3 раза/сут. 7 дней. Назначение интерферона α-2а (в/в, в/м) 
уменьшает риск диссеминации VHZ. Вакцину «Варивакс» назначают новорожденным, не 
болевшим ветряной оспой, на фоне лейкозов, иммуносупрессивной терапии, 
злокачественных новообразований. 
Контагиозный моллюск – криодеструкция, электрокоагуляция, лазеродеструкция. 
Крупные элементы удаляют хирургически поэтапно. 
Обычные, плоские, подошвенные, аногенитальные бородавки – см. раздел 
«Бородавки». 
«Волосатая» лейкоплакия – аппликации 25% раствора подофиллина не избавляют 
от рецидивов. Лечение вирусных инфекций у ВИЧ-инфицированных (до стадии СПИДа) 
способствует  исчезновению «волосатой» лейкоплакии.  
 
БАКТЕРИАЛЬНЫЕ ИНФЕКЦИИ КОЖИ  
Пиодермии  – пролонгированные курсы антибиотиков, предпочтительно 
комбинированных, с учетом выделенных микроорганизмов и спектра их 
чувствительности. 
Паразитарные дерматозы 
Чесотка – местные препараты перметрина, линдана, кротамитона, серная мазь 
оказывают временный эффект. 
 
При себорейном дерматите проводится комплексная терапия, включающая 
системные и местные антимикотики (в виде шампуней, кремов, лосьонов); для снятия 
обострений (открытые участки) – малой и средней степени активности топические 
кортикостероиды с антимикотиками. 
Лечение аллергодерматозов, ксеродермы, псориаза, нарушений питания 
проводится по схемам в соответствии с их проявлениями. 
 
ПРОФИЛАКТИКА 
Выработаны общегоскударственные и личные меры профилактики СПИДа.  
Общегосударственные методы: 
 пропаганда среди населения знаний о путях передачи ВИЧ, возможных факторах 
заражения, мерах личной профилактики;  
 создание системы своевременного выявления ВИЧ-инфицированных лиц и 
принятие мер по исключению распространения ими ВИЧ-инфекции (организация 
специализированной службы, широкое консультирование населения, общедоступность 
обследования, в том числе анонимно, проведение разъяснительной работы с носителями 
ВИЧ и т. д.);  
 проведение комплекса мероприятий по предупреждению передачи ВИЧ через 
донорские кровь, органы, ткани;  
 создание материально-технической базы для диагностики ВИЧ-инфекции, прежде 
всего лабораторной; 
 разработка законодательных актов. 
Меры личной профилактики направлены на: 
 сокращение числа половых партнеров; 
 использование презерватива при половых связях. 
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В лечебных профилактических учреждениях меры профилактики направлены на 
предупреждение внутрибольничного распространения и профессионального заражения 
ВИЧ. 
В условиях расширяющегося распространения ВИЧ каждый больной должен 
рассматриваться как потенциальный носитель ВИЧ-инфекции. Используемые для его 
обследования и лечения инструменты, аппараты, лабораторная посуда и прочее 
должны подвергаться обработке в соответствии с требованиями инструктивно-
методических документов по дезинфекции и стерилизации. За основу следует брать тре-
бования, предъявляемые к профилактике вирусных гепатитов. 
К мерам профилактики внутрибольничной передачи ВИЧ относится 
своевременное выявление ВИЧ-инфицированных среди больных в соответствии с 
Правилами медицинского освидетельствования на СПИД. В лечебных про-
филактических учреждениях освидетельствование проводится при наличии признаков, 
изложенных в данных правилах. 
Профилактика профессионального заражения ВИЧ 
Не должны допускаться к работе по обслуживанию любого профиля больных, с 
биоматериалами от них и загрязненными ими предметами медицинские и технические 
работники, имеющие повреждения кожи: раны, трещины, экссудативные поражения, 
мокнущие дерматиты. Ссадины, царапины и прочие повреждения заклеиваются 
лейкопластырем. 
При манипуляциях, лабораторных исследованиях с возможным попаданием на 
медработника крови или другой биологической жидкости от больных или трупов использу-
ются индивидуальные средства защиты, надежно прикрывающие кожу и слизистые 
работника: обязательный халат хирургического типа, резиновые перчатки, очки, маска (или 
щиток). При приеме родов, вскрытии трупов и при других видах работ, где возможно 
обильное загрязнение, необходимо надевать влагонепроницаемые фартуки, нарукавники, 
бахилы (или резиновые сапоги). 
Медработникам необходимо соблюдать меры предосторожности при выполнении 
манипуляций с режущим и колющим инструментарием (иглы, скальпель, ножницы и т. д.). 
Все рабочие места должны быть обеспечены дезинфицирующими растворами и стандартной 
аптечкой для экстренной профилактики. Должна быть до автоматизма отработана система 
осуществления профилактических мер на случай возникновения непредвиденной ситуации. 
Любое повреждение кожи, слизистых, забрызгивание их кровью или другой 
биологической жидкостью пациента при оказании ему медицинской помощи должны 
квалифицироваться как возможный контакт с материалом, содержащим ВИЧ или другой 
агент инфекционного заболевания.  
Если контакт с кровью или другими жидкостями произошел у медработника с 
нарушением целостности кожных покровов (укол, порез), он должен: 
 быстро снять перчатку рабочей поверхностью внутрь; 
 сразу же выдавить из раны кровь; 
 поврежденное место обработать одним из дезинфектантов (70%-ный спирт, 5%-ная 
настойка иода при порезах, 3%-ный раствор перекиси водорода при уколах и др.); 
 руки вымыть под проточной водой с мылом и затем снова протереть спиртом; 
 на рану наложить пластырь, надеть напальчник; 
 при необходимости продолжить работу надеть новые перчатки. 
      В случае загрязнения кровью или другой биожидкостью без повреждения кожи 
медработник должен: 
 обработать кожу спиртом, а при его отсутствии 3%-ной перекисью водорода, 3%-
ным раствором хлорамина или другим дезинфицирующим раствором; 
 промыть место загрязнения водой с мылом и повторно обработать спиртом. 
      При попадании биоматериала на слизистые оболочки необходимо: 
 полость рта прополоскать 70%-ным спиртом; 
 333 
 полость носа закапать 30%-ным раствором альбуцида из тюбика-капельницы; 
 глаза промыть водой (чистыми руками), закапать несколько капель 30%-ного 
раствора альбуцида из тюбика-капельницы. 
При отсутствии 30%-ного раствора альбуцида для обработки слизистых носа и глаз 
можно использовать 0,05%-ный раствор марганцовокислого калия. 
При попадании биоматериала на халат, одежду необходимо пятна немедленно 
обработать одним из дезинфицирующих растворов. 
      При сильном промокании одежды необходимо: 
 обеззаразить перчатки; 
 снять одежду и замочить ее в одном из дезинфицирующих растворов (кроме 6%-ной 
перекиси водорода и нейтрального гипохлорита кальция, которые разрушают ткани) 
или поместить в полиэтиленовый пакет для автоклавирования; 
 кожу рук и других участков тела под загрязненной одеждой протереть 70%-ным 
спиртом, затем промыть водой с мылом и повторно протереть спиртом. 
     Загрязненная обувь обрабатывается двукратным протиранием ветошью, смоченной в 






































ИНФЕКЦИИ ПЕРЕДАВАЕМЫЕ ПОЛОВЫМ ПУТЕМ (ВЕНЕРОЛОГИЯ) 
 
Венерология (лат. Venus – Венера, logos – наука) – раздел медицины, предметом изучения 
которого являются инфекционные болезни, передаваемые от человека к человеку 
преимущественно половым путем. Термин «венерические болезни» был предложен 
французским врачом Жаком де Бетенкуром  в 1527 году и связан с именем древней 
мифологической богини красоты и любви Венеры. 
Каждая из этих болезней – сифилис, мягкий шанкр, гонорея, хламидийная 
лимфогранулема и паховая гранулема (донованоз) вызываются специфическим  возбудителем. 
Для венерических болезней характерны: высокая контагиозность, быстрое 
распространение среди некоторых групп населения (например, асоциальных), необходимость в 
проведении активных противоэпидемических и профилактических мероприятий. Выявление и 
лечение заболевших на ранних стадиях, а также их контактов,  предотвращает развитие 
тяжелых последствий этих инфекций. 
В последние годы доказано, что при половых контактах передаются не только указанные 
выше «классические» венерические болезни, но и ряд других  инфекций: генитальный герпес, 
аногенитальные бородавки, кандидоз, контагиозный моллюск, урогенитальный хламидиоз, 
лобковый педикулез, чесотка, эндемические трепонематозы, парентеральные гепатиты и др., 
которые вызывают  более 20 различных  возбудителей (вирусы, дрожжеподобные грибы, 
бактерии, простейшие, эктопаразиты). 
В соответствии с решением 43-й сессии Всемирной ассамблеи здравоохранения и 
принятым 10-м пересмотром МКБ (1993 г.) все заболевания, передающиеся половым путем, 
включая «классические» венерические болезни, определены как инфекции, передаваемые 
преимущественно половым путем (ИПППП). 
ИПППП широко распространены в различных странах мира и приносят значительный 
социально-экономический урон. 
Наибольшие потери, регистрируемые в высокоразвитых странах, связаны с сифилисом, 
гонореей, урогенитальным трихомониазом, хламидиозом, генитальным герпесом. 
На сохраняющиеся высокие показатели заболеваемости ИПППП влияют различные 
факторы: региональные военные конфликты, низкий уровень жизни людей, проституция, 
наркомания, активная миграция населения, сексуальная революция, неполный учет 
заболевших и их контактов, слабая подготовка врачей различных специальностей по вопросам 
ИПППП и др. 
 
СВЕДЕНИЯ О РАЗВИТИИ ВЕНЕРОЛОГИИ  
Упоминания о венерических болезнях встречаются еще в период древности. Так, в 
папирусе египетского медика Эберса сообщается о воспалениях мочеиспускательного канала, а 
у Гиппократа − о «белых выделениях» из влагалища. Гален (II век н.э.) назвал подобное 
истечение из половых органов гонореей (gonos-семя, rheo-теку). Marcellus Empyricus (IV век 
н.э.) сообщал об осложнениях при воспалении уретры − эпидидимите. Арабский врач Абу-
Бекр-Рази (IX век н.э.) лечил уретриты введением свинцовых растворов.  
О том, что сифилис существовал еще в древние времена свидетельствуют высказы-
вания Гиппократа, описавшего заболевания гортани и кондиломатозные высыпания на 
половых органах, которые  могут  соответствовать проявлениям сифилиса. В китайских 
манускриптах (4535, 2600 гг. до н.э.) имеются  описания мягкого и сифилитического 
шанкров, бленоррагии, сифилиса у новорожденных,  лечения ртутным порошком. В древних 
индийских, египетских и китайских письменах встречаются описания заболеваний в области 
заднего прохода, половых органов, полости рта и носа, костей, которые можно трактовать 
как проявления сифилиса. Взаимосвязь поражений носа и высыпаний на половых органах 
описывается в сочинениях Диоскорида, Галена, Цельса и др., поражения костей, похожих на 
сифилитические − у Плутарха и Архигена.. В костях, обнаруженных при археологических 
раскопках в Забайкалье, выявлены изменения, схожие с сифилитическими.  Кроме того, 
 335 
при раскопках в Средней Азии в сфероконических сосудах были обнаружены ртутные 
смеси, что обосновывает предположение о применении ртути в древние времена  для 
лечения сифилитических поражений. В трудах Авиценны (X-XI век нашей эры) имеются 
описания заболеваний среди жителей Средней Азии, похожих на сифилис. Таким образом, 
«сифилис, по-видимому, стар, как само человечество» (Г. В. Вогралик, 1915). 
К концу XV века накопилось много сведений  и наблюдений о половых болезнях, их 
эпидемиологии, способах лечения и профилактики.  
В качестве специального раздела медицины венерология стала выделяться в конце XV 
столетия, когда  в  Европе возникла  вспышка сифилиса. Поэтому дальнейшая история 
венерологии  во многом связана с  развитием учения о сифилисе. 
До сих пор по вопросу об истории появления сифилиса в Европе существуют разные 
мнения (К.Р. Аствацатуров, 1971; М.В. Милич, 1987). 
Одна группа ученых (европеисты) считает, что сифилис в Европе был известен задолго 
до нашей эры (об этом свидетельствуют вышеприведенные исторические данные); другие, 
(американисты), утверждают, что сифилис появился в Европе после открытия Америки 
Христофором Колумбом − только в конце XV века.  
Теорию американского происхождения сифилиса в Европе подкрепляют следующие 
доказательства:  
− о болезни в Европе врачам не было известно, пока  заболевание не приняло 
эпидемический характер и очень быстро распространилось  по всему континенту;   
− появление сифилиса в Европе в конце XV века совпало с возвращением в Испанию 
экспедиции Христофора Колумба (1493 г.), открывшего Америку. 
Предполагают, что матросы Христофора Колумба заразились сифилисом от местного 
населения островов Гаити, у которых сифилис уже существовал задолго до появления 
испанцев. После возвращения экспедиции Колумба в Испанию сифилис стал 
распространяться по приморским городам, появился в странах, граничащих с Испанией, а 
затем − на всем континенте Европы. 
Большую роль в распространении сифилиса сыграли частые в то время войны и  поход 
французского короля Карла VIII в Италию (1494-1495), куда сифилис был занесен 
испанскими проститутками, которых только в Риме было около 14 тыс.  Карл VIII был 
вынужден снять осаду Неаполя из-за «страшной болезни» его наемников из разных стран и 
распустить свою армию. После чего инфекция быстро распространилась по европейскому 
континенту. 
Сифилис стал известен уже не только в Испании и Италии, но и во Франции, 
Голландии, Германии, Дании, Англии, Шотландии, Швейцарии, Польше, России. В начале 
XVI века он появился в Юго-Восточной и Южной Африке, а затем в Китае и Японии, чему 
способствовали быстро развивавшиеся торговые морские связи. Сифилис стали называть 
болезнью испанской, итальянской, французской (галльской) и т.д., по именам святых, 
различными терминами  (bubas, lues aetica, pestis inguinalis и др.). 
О появлении сифилиса в России в конце XV века свидетельствует поручение, данное 
великим князем Иваном Васильевичем (Иоанн III) в 1499 г. своему литовскому послу Ивану 
Мамонову: «Пытати ему в Вязьме князя Бориса, в Вязьму кто не приезживал ли болен из 
Смоленска тою болестью, что болячки мечются, а словеть франчюжска, а будто из Вильны ее 
привезли, да и в Смоленску о том пытати, еще ли болесть есть или нет». 
Cockburn (1961 г.) и Hudson (1963 г.) предложили теорию африканского происхо-
ждения сифилиса, согласно которой возбудители тропических (эндемических) 
трепонематозов – фрамбезии, пинты, беджеля и венерического сифилиса являются 
вариантами патогенной трепонемы. Трепонематозный паразитизм у человека возник еще 
в раннем периоде неолита. Вначале трепонематоз проявлялся как фрамбезия у 
первобытных людей, живших в Центральной Африке. При возникновении первых 
поселений людей в местности с сухим и более прохладным климатом трепонематоз начал 
протекать в форме беджеля и пинты. С появлением городов и ограничением возможности 
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передачи возбудителя бытовым путем трепонематоз преобразовался в венерический 
сифилис.  Миграция людей из Африки способствовала распространению трепонематозов 
в Европу, а через Аравию в страны Азии. Следовательно, эволюцию патогенной 
спирохеты авторы теории связывают с изменениями общественно-бытовых условий 
жизни людей и, соответственно, характером клинического течения различных 
трепонематозов (В.М. Жданов).  
Все три упомянутых теории указывают, «что сифилитическая инфекция по 
происхождению уходит в далекое прошлое и дискутируется только вопрос о пути 
проникновения ее в Европу» (М.В. Милич, 1987). 
Наименование «сифилис» принадлежит итальянскому врачу, ученому и поэту  Gerolamo 
Fracastoro, который написал поэму «Syphilis sive de morbo gallico», изданную в Венеции в 
1530 году. Героем поэмы был пастух по имени Syphilus, которого боги наказали болезнью 
половых органов «за дружбу со свиньей» и упреки в сторону богов. От имени пастуха Сифилуса 
(sus – свинья, philos – друг) и возникло наименование «сифилис»,  которое не ущемляло 
национальное самолюбие разных стран, не порочило святых, и  дошло до наших дней. 
Сифилис, как новая, тяжелая и неизлечимая болезнь, для того времени, привлекала к 
себе внимание многих ученых и врачей (К.Р. Аствацатуров, 1971 г.). 
При лечении сифилиса  испытывали различные методы и средства (мочегонные, 
слабительные, потогонные, кровопускания и др.); однако они все были неэффективны. 
Сифилис не сразу выделили в самостоятельное заболевание. Долгое время считали, что 
сифилис, мягкий шанкр и гонорея представляют собой различные проявления одной и той же 
болезни (сторонники унитарной теории). Сторонники другой теории (дуалисты) 
рассматривали сифилис, гонорею и мягкий шанкр как  самостоятельные заболевания. 
Знаменитый парижский венеролог Ricord  в период с 1831 по 1837 гг., заразив большое 
число  здоровых людей  патологическим материалом от венерических больных, доказал, что 
сифилис и гонорея  –  различные в этиологическом отношении болезни.  
Однако возбудители этих  заболеваний еще не были известны; сифилис  не 
отличали от мягкого шанкра, а гонорею − от негонорейных уретритов. 
Французский анатом Альфред Донне (Donne) в 1836 г. выявил возбудителя 
урогенитального трихомониаза − влагалищную трихомонаду (Tr. vaginalis). 
В 1879 г. бреславльский венеролог A.Neisser открывает возбудителя триппера −   
гонококк. В 1887 г.  профессор Петербургского университета О. В. Петерсен сообщил о 
выявлении возбудителя мягкого шанкра – стрептобациллы, что позднее было 
подтверждено работами Ducrey (1889), Unnа (1892) и Krefting (1892). 
В 1903 г. И. И. Мечникову и Roux удалось привить сифилис человекообразным 
обезьянам. 
Вскоре после этих экспериментов в 1905 г. Schaudin и Hofmann открывают 
возбудителя венерического сифилиса − бледную спирохету (Spirochaeta pallida). 
В 1906 г. немецкий ученый A.Wasserman совместно с A. Neisser и C. Bruck 
предложили серологическую реакцию (РСК) для диагностики сифилиса, которая 
постепенно усовершенствовалась и в различных модификациях применяется и в настоящее 
время.  
Позднее американцы Nelson и Мауег (1949 г.) разработали более специфическую 
серологическую реакцию — иммобилизации бледных  трепонем (РИБТ), позволяющую 
исключать ложноположительные сифилитические реакции 
Ирландский врач Ch. Donovan (1905 г.), работая в Мадрасе, описал возбудителя 
паховой гранулемы − Calymmatobacterium granulomatosis (тельца Донована). 
Первые сведения о морфологии хламидий при трахоме получили L. 
Halberstädter и S. Provazek в 1907 году. Несколько позднее (1910 г.) этот 
возбудитель ими был выявлен при цервицитах у матерей новорожденных с 
бленнореей и уретритах негонорейной этиологии у мужчин (B. Heymann, 1910; K. 
Lindner и соавт., 1910). 
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Венерическую лимфогранулему (ВГ) впервые описал в 1912 году Rost. Как 
самостоятельная нозологическая форма ВГ известна с 1913 г. (Durand, Nicolas, 
Favre). В 1971 году  заболевание было отнесено к группе венерических 
хламидиозов. 
В 1835 году Уоллес выявил эффективность препаратов йода при лечении сифилиса, 
особенно его поздних форм. В конце XIX века М.И. Стуковенков, В.М. Тарновский, А.Г. 
Ге с успехом применили у больных ранними формами сифилиса препараты ртути. У 
больных поздними формами сифилиса наиболее эффективными оказались препараты 
мышьяка (арсенат натрия), которые предложил для лечения А.И. Поспелов. 
Известный немецкий врач и исследователь P. Erlich испытал при лечении сифилиса 
сальварсан (1909 г.), оказавшийся токсичным,  и менее токсичный препарат − 
неосальварсан (1912 г.). Sazerac и Levaditi (1921 г.) провели исследования по изучению 
антисифилитических свойств висмутовых препаратов и предложили лечить сифилис 
взвесью йодвисмута хинина в масле (российский бийохинол). Затем были предложены 
бисмоверол (взвесь в масле висмутовой соли моновисмутвинной кислоты) и пентабисмол 
(водорастворимая соль висмута), которые оказались эффективными и малотоксичными.  
В 1943 г. американцы Mаhоney, Агnold и Наrris применили у больных сифилисом 
пенициллин, который и по сей день является основным антибактериальным 
препаратом при лечении больных различными формами сифилиса.  
Препараты ртути в настоящее время не входят в схемы лечения больных 
различными формами сифилиса и их применение представляет уже  исторический 
интерес. 
При лечении гонококковой инфекции в связи с развитием устойчивости 
гонококка к препаратам пенициллиновой группы в настоящее время используют 
преимущественно фторхинолоны, цефалоспорины и спектиномицин; при 
хронической гонорее и ее осложнениях − применяют гоновакцину, предложенную 
В.Е. Дембской (1909 г.), и пирогенные препараты. Исследуются вопросы патогенеза 
и эффективность антибактериальных, иммунотропных препаратов при хламидийной, 
уреа- микоплазменной инфекциях (И.И. Мавров, В.В. Делекторский, А.А. Шаткин и 
др.). 
В последние десятилетия разработаны и внедрены в практику ряд новых методов 
серодиагностики сифилиса: иммуноферментный анализ − ИФА  (J. Velkamp,  A. Viaser, 
1975), реакция пассивной гемагглюцинации − РПГА (T. Rathlev, 1965, 1967; T. Tomizava, 
1966), реакция иммунофлюоресценции − РИФ, FTA (T. Weller, A. Coons, 1954; W. Deacon, 
V. Falcone, A. Harris, 1957; В.Н. Беднова и др., 1960), РИФ-абс и её варианты − IgM-FTA-
ABS (1966), 19S-IgM-FTA-ABS (1977), IgM SPHA (A. Luger et al., 1982), полимеразная 
цепная реакция  (Burstain J. M. et al., 1991) и др.  
При лечении больных сифилисом унифицированы методики применения 
водорастворимого пенициллина, предложены пролонгированные пенициллины, 
цефалоспорины, азитромицин, методы иммунотропной терапии, физической активации 
крови (УФО, лазер). 
Краткие сведения о развитии венерологии в России, Украине  и Белоруссии 
Основоположником и первым русским профессором кафедры сифилидологии в 
России (Медико-хирургическая академия, Петербург), организованной в 1869 году, 
является  В.М. Тарновский (1838-1907). Его школой разработан ряд важнейших вопросов 
патологии сифилиса, в том числе и врожденного. В.М. Тарновский − автор первых 
русских учебников по венерическим болезням и работ по изучению сифилиса и гонореи; 
инициатор 1 съезда (1897 г.) по выработке мер борьбы с  сифилисом. 
Из клиники профессора Т.П. Павлова (ВМА, Петербург), преемника В.М. 
Тарновского, вышли ряд оригинальных работ, касающихся  дерматологии и венерологии. 
Его учеником, профессором московской клиники кожных болезней В.В. Ивановым были 
проведены обстоятельные исследования по гистологическому строению сифилидов. 
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Профессор О.В. Петерсен (Петербург) предложил наружное лечение мокнущих 
сифилидов присыпками висмута. 
Важная роль в борьбе с распространением сифилиса в России в XIX веке  
принадлежала земским врачам. 
Выдающиеся русские клиницисты Н.И. Пирогов, А.А. Остроумов, И.Е. Дядьковский, 
С.П. Боткин, М.Я. Мудров, Г.А. Захарьин и др. в своей деятельности большое внимание 
уделяли вопросам сифилидологии. 
Ученик С.П. Боткина, родоначальник русской дерматологической школы, профессор 
первой дерматологической кафедры в Петербурге А.Г. Полотебнов (1839-1907) применил 
при лечении сифилитических язв плесневый грибок (зеленый кистевик, 1872) и изучал 
действие препаратов  ртути в эксперименте на животных. В.А. Манассеин (1871 г.) и П.В. 
Лебединский (1877 г.) также сообщали о возможном лечебном применении антибиотиков 
в медицине, в т.ч. у больных сифилисом. 
Под руководством  основателя московской клиники кожных и венерических 
болезней А.И. Поспелова (1846-1916) разработаны вопросы лечения сифилиса 
подкожными впрыскиваниями сублимата (1874) и впервые применены для его лечения 
препараты мышьяка в виде подкожных инъекций. 
В клинике М.И. Стуковенкова (Киев) углубленно изучались вопросы лечебного 
действия препаратов ртути при сифилисе. Представители киевской школы  профессора 
П.В. Никольский, В.К. Боровский, И.Ф. Зеленев также внесли существенный вклад в 
развитие  дермато-сифилидологии. 
Актуальные вопросы сифилидологии и организации борьбы с венерическими 
болезнями в России разрабатывали Г.И. Мещерский, П.С. Григорьев, А.А. Студницин, 
Н.М. Туранов, Н.М. Овчинников, В.А. Рахманов, А.И. Картамышев, Н.С. Смелов, Б.М. 
Пашков, Г.Б. Беленький, Т.В. Васильев, Л.А. Штейнлухт, Н.А. Торсуев, Л.С. Резникова, 
К.Р. Аствацатуров, М.В. Милич и многие другие. Под их руководством на протяжении 
ряда лет проводились исследования в области патологии и лечения сифилиса, 
экспериментальной сифилидологии, состояния иммунитета при сифилисе. Многие 
важные проблемы венерологии в последние годы разработаны в ЦКВИ МЗ РФ (Ю.К. 
Скрипкин, В.В. Делекторский, А.А. Кубанова и др.), а также на профильных кафедрах и 
НИИ разных регионов России. 
В Белоруссии большое внимание борьбе с венерическими болезнями уделяли 
академик А.Я. Прокопчук, профессора И.И. Богданович, О.П. Комов, А.Т. Сосновский, 
Ю.Ф. Королев, Л.И. Богданович, Л.Г. Барабанов и ряд других ученых-специалистов в 
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классификация) 
 
Общая характеристика. Сифилис (syphilis, lues-зараза, первая венерическая 
болезнь) – общее инфекционное заболевание, вызываемое бледной трепонемой, с 
волнообразным течением и сменой периодов. Характеризуется поражением кожи, 
слизистых оболочек, внутренних органов, костей, органа зрения и нервной системы, 
скрытыми периодами, когда клинические признаки болезни отсутствуют  в результате 
нарастания антиинфекционного иммунитета. Начинается с появления безболезненной 
язвы в месте внедрения возбудителя и регионарного лимфаденита, иногда лимфангита, 
идущего от первичного аффекта к регионарным лимфатическим узлам. Далее происходит  
диссеминация инфекции, возникает вторичный, затем третичный периоды. 
Этиология. Возбудитель – бледная трепонема (Treponema pallidum) имеет три 
основных формы существования: спиралевидную (типичную), инцистированную и L-форму. 
При ранних заразных формах сифилиса доминирующей является  спиралевидная, имеющая 
вытянутое тело в виде 6-14 завитков, которые заужаются по его двум концам. Типичные 
бледные трепонемы представляют собой тонкие спиралевидные микроорганизмы длиной 
6-14мкм, толщиной 0,25-0,30 мкм, с амплитудой спирали 0,5-1,0 мкм. Трепонемы 
подвижны, постоянно вращаются вокруг продольной оси.  Treponema pallidum совершает 
4 вида движений: 1) поступательное,  2) вращательное,  3) сгибательное, 4) контрактильное 
(волнообразное), а иногда штопорообразное – сочетание первых трех движений, которые 
обеспечивают ее проникновение в ткани.  
Типичная T. pallidum  состоит из центральной части – протопласта, в котором 
находятся геном и органеллы, обеспечивающие метаболизм бактериальной клетки. 
Осевой (аксиальный)  филамент (флагиллин) состоит из 6-8 эластических фибрилл, 
охватывающих протопласт в виде спирали, что придает бактерии извитую форму и 
обеспечивает ее подвижность. Наружная оболочка представлена гетерополимерными 
пептидогликанами, защищающими цитоплазму от повреждений и атак крупных 
молекул. Внеклеточный аморфный слой способен препятствовать фагоцитозу T. 
pallidum. Ускальзывание бактерий от иммунного надзора связывают с малым числом 
интегрированных трансмембранных протеинов, которые стимулируют выработку 
специфических антител, а также вариабельным антигенным составом, связанным с 
генетическими изменениями бактерий.     
Для выявления бледных трепонем используют темное поле микроскопа, 
иммунофлюоресцентную окраску, окраску по Романовскому-Гимзе, импрегнацию 
серебром по Морозову, выращивание на культуре клеток эпителиоцитов кроликов. 
Анилиновыми красителями T.pallidum окрашиваются плохо. В цельной крови или в 
сыворотке при 4оС сохраняют жизнеспособность не менее 24ч., быстро погибают при 
высушивании и повышении температуры до 42оС, мгновенно теряют подвижность и 
гибнут в присутствии соединений мышьяка, ртути, висмута. Размножаются обычно 
поперечным делением. Неблагоприятные условия существования, в т.ч.  воздействие 
антибиотиков, способствуют образованию «форм выживания» трепонем  − цист, L-форм, 
зернистых и фильтрующихся форм. 
Цистообразные бледные трепонемы – скрученные спиралевидные формы в 
колбасовидном мешке, образуются при неблагоприятных условиях. Свернуты в 
компактный клубок, покрытый несколькими мембранами и капсуловидной субстанцией. 
Внутри их происходит формирование гранулярных (зернистых - спороподобных) форм, не 
чувствительных к действию антибиотиков, других противосифилитических лечебных 
препаратов. 
Зернистые – формы сохранения бледных трепонем в латентном периоде заболевания 
и при неблагоприятных условиях (применение пенициллина, стрептомицина и других 
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антибиотиков); при благоприятных условиях переходят в типичные спиралевидные 
формы. Обнаруживаются при позднем сифилисе в виде отдельных зерен или их 
скоплений, имеющих общую оболочку. 
L-формы бледных трепонем − большие шаровидные формы (0,5-2 мкм) и малые 
шаровидные формы (близки к зернистыми), частично или полностью утрачивающие 
клеточную стенку, со сниженным метаболизмом, признаками клеточного  деления и 
активного синтеза ДНК, т.е готовности к восстановлению типичной морфологической 
структуры микроорганизма. L-формы  образуются под действием специфических и 
неспецифических факторов, некоторых метаболитов, медикаментов. Основная причина 
рецидивов  инфекции. Недостаточные дозы антибиотиков способствуют L-трансформации 
типичных (спиралевидных) форм бледных трепонем. 
Фильтрующиеся формы − фрагменты бледных трепонем сохраняются даже после 
клинического и микробиологического излечения. Поэтому не следует переливать кровь от 
переболевших сифилисом. 
Патогенез. Бледные трепонемы (T. pallidum), являясь факультативными 
анаэробами, быстро (0,5 часа – несколько часов) после контакта с лицом, болеющим 
острозаразным сифилисом, проникают в организм партнера  через микротравмы 
слизистых оболочек, кожи, преимущественно лимфогенно, в меньшей степени – 
гематогенно и периневрально. При этом факторы хемотаксиса  привлекают нейтрофилы 
в место  инокуляции, способствуя образованию твердого шанкра. Позднее нейтрофилы 
сменяются  лимфоцитами, продуцирующими лимфокины, привлекающие макрофаги, 
которые фагоцитируют и разрушают трепонемы. В местной клеточной реакции 
преобладают Т-хелперы, появляется избыток цитокинов: интерлейкины 1 и 2, 
интерферон гамма, ИЛ-10, ИЛ-12, а также плазматические клетки, т.е. формируется 
гуморальный ответ. Антитела к T. pallidum начинают выявляться при формировании 
твердого шанкра: вначале появляются IgM, IgA, затем IgG. Развивающийся гуморально-
антительный ответ способствует гибели возбудителя в месте первичной сифиломы и ее 
регрессу (рубцеванию).  Спирохетемия  возникает уже во время первичного периода, и 
резко усиливается во вторичном свежем и рецидивном периодах (доказано методом 
ПЦР), стимулируя массивную выработку  антител и одновременно подавление 
клеточного иммунитета, что препятствует размножению T. pallidum и способствует 
регрессу  вторичных сифилидов.  
После исчезновения вторичных сыпей наступает бессимптомный  (латентный) 
период, во время которого восстанавливается подавляемая во вторичном активном 
периоде гиперчувствительность замедленного типа. 
В третичном периоде иммунные реакции вызывают образование специфических 
гранулем (бугорков, гумм), в которых трепонемы выявляются редко. 
Возникновение различных сифилидов, поражение органов и тканей связано  
преимущественно с вовлечением сосудов (артерии, артериолы, их воспаление и некроз). 
Иммунитет к реинфекции (новому заражению) возникает только у больных 
сифилисом, не получавших противосифилитическое лечение. У тех пациентов, которые 
проходили подобное лечение, при повторных заражениях возникают типичные 
первичные сифиломы (реинфекция).  
Под суперинфекцией понимают попадание дополнительной порции бледных 
трепонем в организм неизлеченного от сифилиса человека после контакта с болеющим 
острозаразным сифилисом партнером. Организм больного сифилисом реагирует обычно 
на суперинфекцию сыпями того периода, в котором он находится.  
Бóльшая часть лиц с врожденным сифилисом резистентна к повторным заражениям 
этой инфекцией. 
Клинический рецидив – редкие случаи возникновения сифилидов первичного или 
вторичного периодов вскоре после клинического успешного специфического лечения, 
вероятно, связано со слабым иммунным ответом организма на инфекцию,  
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недостаточным  трепонемоцидным  действием примененных антибиотиков, которые 
могут способствовать  образованию форм выживания бледных трепонем (цисты, L-
формы, способные к реверсии в типичные спиралевидные  бактерии после завершения 
проводившегося вида антибиотикотерапии). При этом  повторные половые связи, как в 
период лечения, так и после его окончания исключаются. 
Механизм толерантности трепонем, выдерживающих атаку системы иммунитета не 
ясны. Они предполагают подавление клеточного иммунитета, сниженную выработку 
ИЛ-2 макрофагами, сохранение трепонем в зонах (ЦНС, глаза, аорта, кости, перилимфа 
среднего уха), которые не столь активно подвергаются действию факторов иммунитета. 
Течение. Латентный вторичный сифилис без лечения может сохраняться в течение 
жизни без клинических проявлений у 2/3 пациентов, у остальных лиц развивается 
третичный сифилис: с поражением кожи (16%), сердечно-сосудистой системы (9,6%) 
или ЦНС (6,5%). Сифилис является причиной смерти 11% пациентов европеоидов, а у 
нелеченных афроамериканцев-мужчин этот процент заметно выше. 
Эпидемиология. Ежегодно в мире регистрируется более 10 млн. новых случаев 
сифилиса. Увеличилось число случаев врожденного сифилиса. Показано, что риск 
инфицирования ВИЧ в 4 раза выше у пациентов с сифилитическими эрозивно-язвенными 
поражениями. У ВИЧ-инфицированных сифилис быстротечен – иногда с 
общетоксической реакцией, появлением пустулезных и узловато-язвенных элементов. 
Третичный период сифилиса может наступить через несколько месяцев после заражения, 
т.е. первичный и вторичный периоды заболевания с активными проявлениями резко 
сокращаются по длительности. 
Источник заражения – больной человек, наибольшая контагиозность  выявляется в 
первые два года болезни при наличии достаточного для заражения количества 
вирулентных бледных трепонем и повреждений кожи или слизистых у партнеров. 
Бледные трепонемы могут проникать даже через микроповреждения эпидермиса и 
неповрежденные слизистые оболочки.  
Различают 5 основных путей заражения сифилисом: 




5)  трансплацентарный. 
   Заражение может произойти в момент родов при прохождении плода через 
инфицированные родовые пути матери. Молоко кормящих женщин, слюна, сперма 
заразны даже при отсутствии каких либо проявлений сифилиса в области молочных 
желез, полости рта и гениталий. У больных активным сифилисом наибольшую опасность 
для заражения представляют эрозивно-язвенные неспецифические поражения на 
слизистых оболочках и коже (баланопостит, герпес, эрозия шейки матки, дерматозы, 
сопровождающиеся нарушением целостности кожных покровов и слизистых).  
Течение сифилиса длительное и характеризуется сменой периодов: инкубационный 
период (3-4 недели); первичный период (7-8 недель); вторичный период (обычно от 2-х до 
5 лет); третичный период (5-15 лет и более). 
Клиническая классификация сифилиса (адаптирована к учебному процессу) 
1) первичный,  
2) вторичный,  
3) третичный,   
4) латентный,  
5) врожденный,  
6) висцеральный,  
7) нейросифилис.  
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Инкубационный период – его продолжительность от момента заражения до 
появления первичной сифиломы (твердого шанкра – ulcus durum) составляет 3-4 недели. 
Длительность инкубационного периода может удлиняться до 6-8 недель и более или 
укорачиваться до 1-2 недель. Укорочение инкубационного периода наблюдается при 
появлении биполярных твердых шанкров, а также у ВИЧ-инфицированных. Удлинение 
периода инкубации связывают обычно с лечением пациентов антибиотиками по поводу 
неспецифических инфекционных заболеваний пенициллином, ампициллином, 
цефалоспоринами, доксициклином, а иногда их применением перед случайной половой 
связью с целью предупреждения заражения сифилисом и другими ИППП. Удлинение 
инкубационного периода наблюдается также у лиц, которые получали противогонорейное 
лечение вышеуказанными препаратами в дозах, недостаточных для превентивного 
лечения сифилиса. В старших возрастных группах и у ослабленных больных 




Первичный сифилис в зависимости от локализации подразделяют на: 
− первичный сифилис половых органов; 
− первичный сифилис анальной области; 
− первичный сифилис других локализаций. 
Первичный сифилис – развивается после инкубационного периода (в среднем  через 
3-4 недели) и проявляется первичным аффектом  (эрозией, но чаще язвой), регионарным 
лимфаденитом (склераденитом) и лимфангитом.  
Твердый шанкр: папула, затем эрозия или язва с приподнятыми краями и скудным 
серозным отделяемым, безболезненная, круглой или овальной формы с пологими краями, 
мясо-красного цвета; размером от нескольких мм до 1-2 см, на поверхности которой 
иногда образуется корка. Сифилитическая язва (твердый шанкр) при пальпации ее 
основания имеет плотноэластическую (хрящевидную) консистенцию.  
Регионарный лимфаденит – чаще односторонние, безболезненные, лимфатические 
узлы увеличенные до мелкой сливы, не спаяны между собой и с окружающими тканями, 
кожа над ними не воспалена; появляется обычно через неделю после твердого шанкра.  У 
пациентов можно выявить визуально и пальпаторно  на теле полового члена лимфангит – 
плотноэластический, безболезненный, невоспалительный тяж до 0,5 см, идущий от 
шанкра к регионарным лимфатическим узлам (в области гениталий к паховым). 
Локализация твердого шанкра на гениталиях – внутренний листок крайней плоти, 
шейка головки, головка, тело и основание полового члена; шейка матки, влагалище, 
вульва, клитор. Наблюдается и экстрагенитальная локализация твердого шанкра: 
область анального канала, в полости рта, на губах, деснах, языке, миндалинах, пальцах 
рук, в области молочных желез, на других «необычных участках», например, наружного 
уха, шее.  
Атипичные твердые шанкры  
Индуративный отек – плотный безболезненный лимфатический отек наружных 
половых органов, не оставляющий ямки на месте давления пальцем.  
Шанкр-амигдалит – болезненная эрозия-язва на увеличенной небной миндалине.  
Шанкр-панариций – болезненная язва на дистальной булавовидно-измененной 
фаланге пальца кисти.  
Особые разновидности твердого шанкра: ожоговый (комбустиформный), баланит 
Фольманна (множественные мелкие эрозии на головке), герпетиформный. 
Осложнения твердого шанкра: баланит, баланопостит, вульвит, вульвовагинит, 




Симптоматология первичного активного  сифилиса 
Герксгеймера-Лукашевича-Яриша реакция – повышение температуры, озноб, головная боль, усиление 
высыпаний после начала лечения (признак, встречающийся при вторичном свежем и в конце первичного 
периода). 
«Испорченного сала» цвет – грязно-серый, тусклый, зависящий от пленчатого фибринозного налета, 
цвет первичной сифиломы. 
«Козырька» симптом – уплотнение в виде «козырька» на крайней плоти или в венечной борозде при 
оттягивании крайней плоти кзади. 
Рикора плеяда – при наличии шанкра увеличение нескольких регионарных лимфатических узлов, 
один из которых имеет большую величину. 
«Сырого мяса» цвет – характерный цвет поверхности эрозивного шанкра. 
«Тарзального хряща» симптом – шанкр, локализованный на крайней плоти или в венечной борозде, 
при оттягивании крайней плоти кзади выглядит, в результате обескровливания при давлении, как 
тарзальный хрящ верхнего века. 
«Шарнирный шанкр» – при медленном отворачивании крайней плоти инфильтрат, расположенный 
под шанкром, становится отчетливо видимым. 
Некоторые особенности современного течения первичного сифилиса: наличие 
множественных, чаще язвенных твердых шанкров, склонных к гангренизации и 
фагеденизации, нередко осложненных вторичной инфекцией, фимозом, парафимозом, не 
ярко  выраженным регионарным лимфаденитом. В активном первичном периоде 
сифилиса могут встречаться и нехарактерные проявления твердого шанкра (милиарный, 
герпетический, гигантский, в виде баланита или баланопостита). Участились случаи 
экстрагенитальной локализации шанкров: на губах, миндалинах, в ротовой полости, на 
языке, в области молочных желез, перианальной области. Эти особенности различных 
клинических проявлений первичного периода сифилиса часто упускаются врачами, что 
служит причиной диагностических ошибок. Диагностические ошибки допускают врачи 
дерматовенерологи, хирурги, урологи, акушеры-гинекологи, отоларингологи, 
стоматологи, которые проводят лечение пациентам по поводу травматической эрозии, 
банального баланопостита, трещин заднего прохода, ангины, стоматита, лимфаденита без 
предварительного обследования на сифилис, применяя антибиотики, антисептики и 
хирургическую тактику. Такие лечебные действия изменяют клиническую картину 
заболевания и затрудняют микробиологическую и серологическую диагностику 
первичного сифилиса. 
Диагностика. Обнаружение при микроскопии отделяемого шанкра в темном поле  
T. pallidum; оценивают позитивность серологических реакций (ИФА, РМП, РПГА, РВ, 
РИФ200, РИФ абс, IgМ). 
Дифференциальный диагноз: герпес половых органов, венерическая 
лимфогранулема, донованоз, анаэробный кандидозный баланит, баланопостит, 
гонококковые и трихомонадные язвы, острая язва вульвы, чесоточная эктима, 
туберкулезная язва, дифтерийная язва, шанкриформная пиодермия, фурункул, афта, 




Продромальные явления II  периода сифилиса 
За 1-2 недели до окончания  I периода количество размножающихся в лимфе 
бледных трепонем резко возрастает  и через грудной лимфатический проток возбудители 
большими порциями поступают  в подключичную вену, вызывая септицемию. У части 
больных это состояние сопровождается лихорадкой, головной болью, болями в костях, 
суставах, миалгиями, которые переносятся пациентами вполне удовлетворительно.  
Вторичный сифилис подразделяют на: 
− вторичный сифилис кожи и слизистых оболочек; 
− другие формы вторичного сифилиса; 
− ранний сифилис скрытый; 
− ранний сифилис неуточненный. 
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Вторичный сифилис кожи и слизистых оболочек подразделяют на: вторичный 
свежий сифилис, вторичный скрытый сифилис, вторичный рецидивный сифилис. Для 
вторичного свежего сифилиса характерны многочисленные полиморфные высыпания на 
коже и слизистых, полиаденит, наличие или остаточные явления твердого шанкра, затем 
через 2-3 месяца высыпания на коже и слизистых постепенно исчезают и наступает 
скрытый период болезни.. Активация сифилитической инфекции приводит к рецидиву 
заболевания. При вторичном рецидивном сифилисе наблюдаются немногочисленные 
полиморфные высыпания, склонные к группировке, увеличенные безболезненные 
подкожные лимфатические узлы (на затылке, околоушные, шейные, подмышечные, 
кубитальные, паховые, иногда околососковые). На коже и слизистых могут возникать 
различные сифилиды (розеолы, папулы, пустулы, везикулы – редко), изменения 
пигментации – истинная лейкодерма; выпадение волос; нередко поражаются внутренние 
органы, нервная, эндокринная и костно-суставная системы. Без лечения рецидив болезни 
сменяется очередным периодом скрытого сифилиса, при котором активные проявления 
сифилиса на коже и слизистых оболочках отсутствуют.  
Сифилитическая розеола (типичная): эритематозные не шелушащиеся пятна, от 
розового до красновато-синюшного цвета, диаметром от 2 до 15 мм; сыпь 
распространяется в течение нескольких дней, существует 3-4 недели (до 2-х мес.), 
локализуется чаще на боковых поверхностях туловища, реже – на конечностях. Выделяют 
также: возвышающуюся (элевирующую), фолликулярную (зернистую), сливную формы 
розеолы, которые встречаются достаточно редко.  
Дифференциальный диагноз пятнистого сифилида: пятнистые высыпания при 
инфекционных заболеваниях (корь, краснуха, брюшной тиф); розовый лишай, 
разноцветный лишай, токсикодермия, пятна после укусов лобковых и платяных вшей, 
мраморная кожа. 
Папулезные сифилиды 






− широкие кондиломы; 
− ладонно-подошвенные. 
Наиболее часто возникают лентикулярные  (с чечевицу)  папулы красно-бурого или 
розового цвета, нередко шелушащиеся, плотной консистенции, которые локализуются  на 
границе роста волос, волосистой части головы, носогубном треугольнике, шее, ладонях и 
стопах, туловище, конечностях. На слизистой рта папулы принимают эрозивно-язвенный 
характер, при локализации папул на слизистой гортани, голосовых связок возникает 
осиплость голоса. Достаточно часто папулезный сифилид встречается на ладонях и 
подошвах, характерен его полиморфизм – выявляются чечевицеобразные, кольцевидные, 
роговые и широкая его разновидности, напоминающие другие дерматозы (псориаз, 
микиды, роговая экзема и др.). 
Дифференциальный диагноз лентикулярного сифилида: красный плоский лишай, 
каплевидный псориаз и парапсориаз, контагиозный моллюск, папуло-некротический 
туберкулез кожи.  
Милиарный папулезный сифилид встречается редко, преимущественно на туловище 
и конечностях, имеет характер фигур, бляшек, состоящих из мелких плотных  конических 
узелков красноватого цвета величиной с просяное зерно (1-2 мм в диаметре), 
располагающихся в устье сально-волосяных фолликулов; после их разрешения нередко 
остаются рубчики.  
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Дифференциальный диагноз милиарного сифилида: фолликулярный кератоз, микиды, 
лихеноидный туберкулез кожи. 
Встречаются и другие папулезные сифилиды: нумулярные (монетовидные), 
бляшковидные (папулы сливаются в инфильтрат),  мокнущие  (представлены папулами  в 
местах повышенной потливости и постоянного трения – анальная область, половые 
органы, паховобедренные, межъягодичные, подмышечные складки); ладонно-
подошвенные (ограниченные красновато-фиолетовые или желтоватые пятна-папулы с 
плотной инфильтрацией у основания). Широкие кондиломы (вегетирующие папулы): 
мягкие, плоские, мокнущие, бледно-розовые папулы, узлы или бляшки, иногда 
сливающиеся между собой с локализацией вокруг рта и  заднего прохода, половых 
органов, реже –  в межпальцевых промежутках стоп, подмышечных впадинах, под 
молочными железами, на шее. Их поверхность бугристая, неровная, мацерирована,  у 
некоторых пациентов эрозирована или изъязвлена. Мокнущие сифилиды являются весьма 
заразительными. 
Дифференциальный диагноз широких кондилом: остроконечные кондиломы, 
геморроидальные узлы,  вегетирующая пузырчатка и болезнь Дарье. 
Пустулезные сифилиды  






Угревидный сифилид – мелкие конические фолликулярные папулы на вершине 
которых имеется пустула, гнойный экссудат которой ссыхается в корочку с 
пигментированным вдавлением в центре, располагающиеся на лице, груди, спине, 
верхних конечностях. 
Дифференциальный диагноз угревидного сифилида: вульгарные угри, иодистые и 
бромистые угри, аллергический узелковый васкулит, папулонекротический туберкулез 
кожи.  
Оспенновидный пустулезный сифилид – полушаровидные пустулы величиной с 
горошину с  резко отграниченным инфильтратом медно-красного цвета и пупкообразным 
вдавлением в центре. Содержимое пустулы ссыхается в корку, после отторжения которой 
остается пигментация и атрофический  рубец; элементы возникают на сгибательных 
поверхностях конечностей, туловище, лице.  
Дифференцируют с ветряной  оспой, диссеминированными высыпаниями простого и 
опоясывающего герпеса (на фоне различной природы иммунодефицита), натуральной 
оспой. 
Импетигинозный сифилид – округлые папулы до 2 см в диаметре с поверхностным 
распадом в пределах эпидермиса, который в дальнейшем ссыхается в грязно-желтую 
корочку с красно-синюшным плотным валиком; локализуется на лбу, груди, спине, 
передней поверхности верхних конечностей.  
Дифференцируют с вульгарным импетиго, экссудативным псориазом. 
Эктиматозный сифилид возникает в результате глубокого распада крупных 
монетовидных папул; процесс прогрессирует вглубь и по периферии. Вначале возникает 
темно-красный инфильтрат с пустулой в центре, которая засыхает в бурую вдавленную 
корку, окруженную инфильтратом медно-красного цвета. Эктиматозные элементы имеют 
тенденцию к увеличению в размерах. При удалении корки обнажается язва с отвесными 
краями, дно которой покрыто некротическими массами с гнойным отделяемым; после 
заживления эктимы остается пигментированный рубец.  
Дифференцируют с вульгарными эктимами. 
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Рупиоидный сифилид – разновидность тяжело протекающих сифилитических эктим 
с тенденцией к распространению и образованию массивных, слоистых, буро-черных  
корок, после удаления которых открывается глубокая болезненная язва с 
инфильтрированными краями и грязно-кровянистым отделяемым. Язва выполняется 
глубокой пигментированной рубцовой тканью.  Появление рупиоидных пустулезных 
сифилидов – признак злокачественного течения сифилиса.  
Дифференцируют с рупиоидной формой псориаза,  хронической глубокой  
пиодермией, бородавчатой формой красного плоского лишая.  
Пигментный сифилид (сифилитическая лейкодерма) развивается через 3-6 месяцев 
после заражения, локализуется на задней и боковых поверхностях шеи,  верхней трети 
туловища в виде небольших депигментированных пятен на гиперпигментированном фоне. 
Наблюдается чаще у женщин и нередко сочетается с сифилитической алопецией. При 
наличии лейкодермы, как правило, у больных наблюдаются патологические изменения в 
спинномозговой жидкости. Лейкодерма встречается редко, при этом плохо поддается 
лечению и может существовать многие месяцы.  
Дифференциальную диагностику проводят с псевдолейкодермой  при отрубевидном 
лишае, микозах гладкой кожи, псориазе и других дерматозах. 
Сифилитическая алопеция может проявиться на 3-5 месяце болезни.  Диффузная 
форма алопеции развивается в результате сифилитической интоксикации; наблюдается 
видимое поредение волос на волосистой части головы и других участках тела.  При 
мелкоочаговой форме бледная трепонема поражает волосяную луковицу. Волосистая 
часть головы (преимущественно на висках и затылке) напоминает «мех, изъеденный 
молью»; нередко наблюдается ступенеобразное выпадение ресниц и выпадение 
латеральной трети бровей. Встречается также смешанная форма сифилитической 
алопеции. 
Дифференциальный диагноз сифилитической алопеции: последствия травм, ожогов, 
инфильтативно-нагноительных трихомикозов; исключают рубцовую алопецию при 
красной волчанке, псевдопеладе Брока; выпадение волос после острых инфекционных 
заболеваний (брюшной и сыпной тиф, грипп и др.), латеральной трети бровей при лепре.  
 
Поражение слизистых оболочек при  вторичном  сифилисе  
Встречается часто при вторичном рецидивном сифилисе и может быть 
единственным симптомом болезни. Обычно поражается слизистая оболочка полости рта, 
губ, языка, глотки,  гортани. Наблюдаются как пятнистые (розеолезные), так и папулезные 
сифилиды, которые эрозированы, мацерированы, заразны и опасны в эпидемиологическом 
плане. 
Пятнистые (розеолезные) сифилиды на слизистой оболочке полости рта 
представляют собой округлые, красно-синюшные, четко отграниченные розеолы, не 
возвышаются над уровнем окружающих тканей, не вызывают субъективных ощущений и 
исчезают бесследно. 
Папулезные сифилиды – плоские, плотные, округлые, четко отграниченные, без 
периферического воспалительного ободка, ярко-красного цвета элементы, иногда 
болезненны, без острых воспалительных явлений. 
Сифилитические папулы на слизистой полости рта, языке, губах; в области зева при 
их изъязвлении сопровождаются болью при приеме пищи и при глотании. При поражении 
голосовых связок появляется осиплость голоса (вплоть до афонии) и кашель. Папулы на 
слизистой языка имеют гладкую блестящую поверхность, розовато-синюшный цвет, 
неправильные или овальные очертания, располагаются ниже уровня окружающей 
слизистой  в виде бляшек, напоминающих «скошенный луг». 
Сифилитическая ангина. Наблюдается диффузное увеличение миндалин, которые 
приобретают багрово-красный цвет и резкие границы; болевые ощущения незначительны.  
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Дифференциальный диагноз поражений слизистых оболочек при сифилисе: 
афтозный стоматит, красный плоский лишай, плоская лейкоплакия, язвенно-
некротическая ангина Симоновского-Плаута-Венсана, стрептококковая ангина, 
герпангина, глоссит десквамативный, дифтерия. 
Во вторичном периоде сифилиса возможны  поражения в любом внутреннем 
органе, но наиболее часто встречается гепатит, гастрит, нефрозонефрит и миокардит.  
Поражения костей  и суставов ограничиваются болевыми ощущениями; характерны 
ночные боли в трубчатых костях нижних конечностей, артралгии в коленных, плечевых и 
других суставах, реже встречаются периоститы, остеопериоститы и гидрартрозы.   
Поражения нервной системы носят скрытый характер и проявляются 
асимметричным менингитом, сосудистыми поражениями (ранний менинговаскулярный 
нейросифилис) и вегетативными дисфункциями. 
Симптоматология вторичного  активного сифилиса 
«Бараньего носа» симптом – изменение формы носа (с приплюснутым кончиком) в 
результате прободения хрящевой  перегородки папулезно-язвенным процессом. 
Бидермана симптом – темно-красная (вместо обычной розовой) окраска переднего свода 
глотки. 
Биетта воротничок – шелушение, расположенное по периферии папулы в виде венчика. 
«Бляшки скошенного луга» – гладкие, блестящие, запавшие ниже уровня слизистой, папулы с 
атрофированными или гипертрофированными нитевидными сосочками, располагающиеся на 
спинке языка. 
Венеры корона – наличие папулезных высыпаний в области лба на границе с волосистой 
частью головы. 
«Воспламенения» симптом – окраска кожных элементов становится более яркой после 
начала противосифилитического лечения. 
Гексгеймера-Лукашевича-Яриша реакция – повышение температуры, озноб, головная боль, 
усиление высыпаний после начала лечения (признак, встречающийся при вторичном свежем и в 
конце первичного периода). 
Давления феномен – в начале своего существования розеола  при давлении исчезает, по 
прекращении его  появляется вновь. Долго существующая розеола – лишь слегка бледнеет. 
Дарье симптом – очаговое поредение бровей. 
Кебнера симптом – появление свежих сифилитических высыпаний на месте травматизации 
или раздражения кожи. 
Мориака симптом – симметричные, безболезненные, несколько приподнятые 
эритематозные высыпания на передних поверхностях голеней. 
Ночные боли – боли в костях, усиливающиеся в начале ночи и стихающие под утро. 
Пинкуса признак – наличие ступенчатообразных ресниц вследствие их постепенного 
выпадения и последовательного отрастания. 
«Седловидный нос» – западение спинки носа вследствие разрушения хрящевой перегородки. 
Синельникова проба – при внутривенном введении 3-5 мл 0,5% р-ра никотиновой кислоты 
розеолезные элементы становятся более яркими. 
Спонтанные переломы – переломы костей при незначительных нагрузках, обусловленные 
патологическими процессами в кости и надкостнице. 
«Терки» симптом – ощущение «терки» при проведении пальцем по поверхности папул, 
покрытых чешуйками или шипиками. 
«Трамвайный» сифилис – выпадение волос в области  бровей, и локализация лейкодермы на 
легко доступных наблюдению местах (голова, шея). 
Фурнье симптом – резкое отграничение кожных высыпаний. 
Элиота симптом – затвердение каймы кожных поражений. 
Ядассона симптом – при надавливании на папулу тупым предметом больной испытывает 
острую боль. 
Диагностика вторичного сифилиса кожи и слизистых оболочек: клиническая 
картина, подтвержденная положительными серологическими реакциями: РМП, ИФА, 
РПГА, РИФ, РИТ.  
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При вторичном скрытом сифилисе: отсутствуют клинические проявления; для 
диагностики важны данные анамнеза и положительные серологические реакции (РМП, 
ИФА, РПГА, РИФ, РИТ). 
 
ТРЕТИЧНЫЙ СИФИЛИС (поздний сифилис) 
Различают третичный сифилис активный и третичный сифилис скрытый. 
Третичный сифилис активный. При классическом течении развивается спустя 4-5 
лет и более с момента заражения. Характеризуется поражением кожи, слизистых 
оболочек, костей, суставов, нервной системы, внутренних органов, органов чувств, глаз. 
Морфологическим субстратом третичных сифилидов является специфическая 
инфекционная гранулема: кожные сифилиды –  гуммозный, образуется в подкожной 
клетчатке, а бугорковый – в сосочковом и частично сетчатом слоях дермы. 
Третичный сифилис скрытый – период болезни у лиц, перенесших активные 
проявления третичного сифилиса. 
 
Третичный сифилис активный  
Бугорковый сифилид – красно-бурая слегка блестящая бляшка, с бугорками, язвами 
и корками,  неправильными границами, безболезненная,  плотная при пальпации. 
Различают:  
1) сгруппированный бугорковый сифилид – фокусное расположение не 
сливающихся бугорков, имеющих пестрый вид (свежие и регрессирующие бугорки, язвы, 
дисхромические рубцовые изменения), при заживлении которых образуется «мозаичный 
рубец» («клеймо на всю жизнь»);  
2) серпигинирующий (ползущий) бугорковый сифилид – слияние отдельных 
бугорков и формирование специфического инфильтрата, распространяющегося 
эксцентрически;  
3) бугорковый сифилид «площадкой» – образование возвышающейся над уровнем 
кожи бляшки (5-10 см) в результате слияния множества бугорков;  
4) карликовый бугорковый сифилид – состоит из небольших бугорков (2-3мм), 
располагающихся на коже  отдельными группами, регрессируют «сухим путем» с 
формированием рубцовой атрофии. 
       Локализация: верхние конечности (разгибательная поверхность), спина, лицо.  
Дифференциальный диагноз бугоркового сифилида: туберкулезная волчанка, 
папулонекротический туберкулез кожи, туберкулоидная лепра, базально-клеточная 
карцинома, кольцевидная гранулема, розацеа, саркоидоз, эктиматозная пиодермия, 
лейшманиоз, липоидный некробиоз, хроническая язвенная пиодермия. 
Гуммозный сифилид – расположенная в подкожной клетчатке гранулема-узел, 
размером до грецкого ореха, жесткой консистенции, образующий отторгающийся 
гуммозный стержень, на месте которого формируется язва. Локализация: волосистая часть 
головы, лицо, грудь (область грудино-ключичных суставов), икры. Гуммозные язвы 
самостоятельно не заживают. После лечения на месте язвы формируется втянутый 
«звездчатый рубец». 
Дифференциальный диагноз: скрофулодерма, трофическая язва, раковая язва 
(плоскоклеточная карцинома),  атерома, липома, фиброма. 
Кроме гиподермо-дермальной локализации встречаются гуммы мягкого и твердого 
неба, гортани, носа, языка, костей, головного и спинного мозга, внутренних органов, 
суставов. 
Поздняя третичная розеола (редкое проявление) – локализуется симметрично на 
туловище в виде бледно-розовых колец диаметром 5-15 см, не шелушится; при 
разрешении остается легкая атрофия кожи. Третичную розеолу необходимо отличать от 
мигрирующей, кольцевидной и экссудативной многоформной эритем, розового лишая, 
себороида, дерматофитии гладкой кожи, розеолы при брюшном тифе.  
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Поражение слизистых оболочек. На слизистых оболочках (неба, носа, глотки, 
языка) третичный сифилис проявляется в виде отдельных гуммозных узлов или 
гуммозного инфильтрата; процесс чаще начинается в подлежащих костях и хрящах. 
Распад гумм нередко приводит к перфорации неба или носовой перегородки 
(перфорационные отверстия безболезненны). Поражение языка проявляется в виде 
узловатого глоссита или интерстициального склерозирующего глоссита. Язык сначала 
увеличивается в размерах, а затем в результате рубцевания, сопровождающегося атрофией 
мышечных волокон, уменьшается в размерах и затвердевает, что приводит к ограничению 
его подвижности, затруднению речи и приема пищи.  
Поражение костей и суставов в третичном периоде  проявляется в виде 
остеопериостита (ограниченный и диффузный) или остеомиелита; чаще страдает 
большеберцовая кость, реже – кости предплечья, ключица, череп. Ограниченный 
остеопериостит представляет собой гумму, которая оссифицируется или распадается, 
превращаясь  в типичную гуммозную язву; диффузный остеопериостит развивается как 
следствие диффузной гуммозной инфильтрации, заканчивающейся оссификацией с 
образованием разлитой костной мозоли. Осложнения: гидрартроз (гуммозная 
инфильтрация синовиальной оболочки и суставной сумки), остеоартрит (гидрартроз с 
развитием гумм в эпифизе кости). Наиболее часто поражаются коленный, локтевой, 
лучезапястный суставы с их последующей деформацией (результат разрушения костей и 
хрящей). Особенность поражения костей и суставов при третичном сифилисе – почти 
полное отсутствие болевых ощущений и сохранение функции пораженного сустава. 
Симптоматология  третичного  сифилиса кожи, костно-суставной системы и 
слизистых оболочек 
«Белая опухоль»  – кожа над увеличенным суставом бледная и растянутая. 
«Гуммозный стержень» – дно язвы в начале ее образования покрыто некротическим 
распадом в виде мясистой желтовато-серого цвета массы, плотно спаянной с подлежащей 
клетчаткой и обладающей неприятным запахом. 
«Деревянный язык» –  укорочение, уменьшение, уплотнение языка, который становится 
малоподвижным, иногда асимметричным. 
Дюпюитрена симптом – пораженное яичко менее чувствительно к давлению, чем здоровое. 
Кебнера симптом – появление свежих сифилитических высыпаний на месте травматизации 
или раздражения кожи. 
Клеттона хронические гидрартрозы – торпидные, чаще протекающие без резких 
воспалительных явлений, болезненности и нарушения функции, изменения суставов, обычно 
коленных. 
«Кошачьего языка» (Дарье) симптом – наличие на языке лейкоплакий с явлениями 
гиперкератоза, складок, трещин, остроконечными вегетациями, иногда покрытыми роговой 
оболочкой. 
«Мозаичный рубец» – рубец, пронизанный полосками нормальной кожи (исход гуммы). 
«Седловидный нос» – западение спинки носа вследствие разрушения хрящевой перегородки. 
«Скротальный язык» – увеличение языка в размерах и появление на его поверхности 
глубоких, перекрещивающихся борозд, разделяющих поверхность языка на отдельные дольки. 
Спонтанные переломы – переломы костей при незначительных нагрузках, обусловленные 
патологическими процессами в кости и надкостнице. 
Фурнье симптом – резкое отграничение кожных высыпаний. 
Элиота симптом – затвердение каймы кожных поражений. 
Висцеросифилис (сифилис внутренних органов). Наиболее часто в третичном 
периоде поражается сифилитической инфекцией сердечно-сосудистая система (90-94% 
больных висцеросифилисом) – сифилитический миокардит, перикардит, эндокардит, 
мезаортит, аортит, может возникнуть летальная  аневризма аорты. Гепатит, увеличение 
селезенки выявляется у 4-6% пациентов; редко вовлекаются почки (доброкачественная 
протеинурия, сифилитический липоидный нефроз, гломерулонефрит), органы 
пищеварения (острый гастрит, сифилитическая язва желудка), легкие (острая 
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бронхопневмония, интерстициальная   пневмония); яички (их уплотнение, увеличение, 
бугристость, болезненность). 
Симптоматология висцерального  сифилиса 
Демарке симптом – фиксирование или опущение гортани при разговоре или глотании. 
Ландау симптом – сильный систолический шум в левой подключичной области. 
«Многополостной желудок» – деформация желудка вследствие рубцовых изменений после 
разрешения гуммозного инфильтрата. 
Сиротинина-Куковерова симптом – появление систолического шума на грудине при 
поднятии рук, обусловленное смещением магистральных сосудов. 
 
Диагноз третичного сифилиса подтверждается положительными серологическими 
реакциями: ИФА, РПГА, РВ, РИФ, РИТ. Проводят рентгенографию костей, суставов, КТ 
(МРТ) головного и спинного мозга, исследование спинномозговой жидкости, УЗИ сердца 
и внутренних органов, биохимическое исследование крови, общий анализ крови и мочи. 
 
ЛАТЕНТНЫЙ СИФИЛИС 
Ранний скрытый сифилис (до 1 года) – отсутствуют клинические проявления, но 
выявляются положительные серологические реакции (МРП, РИФ, РИТ, РПГА, РВ), важны 
сведения о наличии сифилиса у половых партнеров. Реакция обострения (регистрируется  
повышение tо тела) после первого введения пенициллина (реакция Яриша-Герксгеймера). 
Ранний скрытый сифилис опасен в эпидемиологическом отношении. 
Поздний скрытый сифилис (более 1 года) – отсутствуют клинические проявления 
заболевания на фоне положительных серологических реакций (МРП, ИФА, РПГА, РИФ, 
РИТ). Отсутствует реакция обострения на начальную инъекцию пенициллина. 
Устанавливаются сведения о половых контактах пациента с целью их обследования на 
сифилис. 
Возможно заражение половых партнеров, а также внутриутробное инфицирование 
плода с последующим развитием врожденного сифилиса у ребенка. 
Неуточненный скрытый сифилис – болезнь с неустановленной давностью, 
подтвержденная положительными серологическими реакциями, отсутствием сведений о 
возможных сроках заражения. 
 
ВРОЖДЕННЫЙ СИФИЛИС 
Врожденный сифилис развивается в результате заражения плода от больной матери. 
Высокая вероятность внутриутробного заражения возникает после формирования 
плаценты и возникновения  плацентарного кровообращения – обычно вначале четвертого 
месяца беременности. 
Различают следующие формы врожденного сифилиса: 
− сифилис плода; 
− ранний врожденный сифилис с симптомами: детей грудного возраста  и раннего 
детского возраста; 
− ранний врожденный сифилис скрытый; 
− ранний врожденный сифилис неуточненный; 
− поздний врожденный сифилис с симптомами; 
− поздний врожденный сифилис скрытый; 
− поздний врожденный сифилис неуточненный; 
− поздний врожденный нейросифилис. 
Сифилис плода 
Внутриутробное инфицирование плода происходит путем трансплацентарной 
передачи возбудителя сифилиса от инфицированной матери на 4 месяце беременности. 
Сифилис плода заканчивается: его гибелью на 6-7 месяце беременности, поздним 
выкидышем. Дети, родившиеся с активными проявлениями сифилиса, нежизнеспособны и 
быстро погибают. 
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Вероятные клинические признаки сифилиса плода: малый размер и вес, выраженные 
явления кахексии; морщинистая, дряблая, грязно-желтого цвета, мацерированная кожа; 
новорожденный  имеет «старческий» вид; внутренние органы (печень, селезенка, легкие) 
увеличены, плотные (результат возникновения множественных  милиарных сифилом).    
Ранний врожденный сифилис с симптомами – возникает в первые 2 года жизни 
ребенка.   
Достоверные клинические признаки:  
 сифилитическая пузырчатка новорожденных – характерно развитие пузырей, 
окруженных узкой буровато-красной каемкой, на инфильтрированном основании, с 
локализацией на ладонях, подошвах, сгибательных поверхностях предплечий и голеней, 
реже – на туловище. В содержимом пузыря легко обнаруживается бледная трепонема;   
 папулезная сыпь – возникает через 4-8 нед. после рождения, распространяется по 
кожному покрову, часто сочетается с диффузным уплотнением кожи (инфильтрацией), в 
большей мере  выраженной в области подбородка, поясницы, ягодиц (инфильтрация 
Гохзингера); 
 сифилитический ринит – отек и уплотнение слизистой, обильное гнойное 
отделяемое из носа (сифилитический насморк); возможно изъязвление его слизистой;  
 поражение костной системы – возникают остеохондриты, связанные с   задержкой 
обратного развития хряща, выявляются у 82-85% детей.  Происходит повышенное 
отложение извести в  хрящевых клетках, уменьшение и частичное исчезновение костных 
перекладин с последующим образованием некротических участков. Процесс локализуется 
в  длинных трубчатых костях между эпифизом и диафизом. Остеохондриты I-III степени 
распознаются рентгенологически. Деструкция III степени проявляется  псевдопараличом 
Парро, связанным с патологическими переломами костей. 
Вероятные клинические признаки: розеолы, папулы, широкие кондиломы, рубцы, 
периоститы, костные гуммы – можно выявить в возрасте ребенка от 1 года до 2-х лет. 
Поражение внутренних органов:  печени (перихолангит, перифлебит), селезенки 
(периспленит) наблюдается у 100% больных. Поражение  сосудов (облитерирующий 
эндартериит), надпочечников диагностируется у 94 и 85% пациентов, соответственно. 
Часто поражаются почки, поджелудочная железа, ЦНС (специфический менингит, 
гидроцефалия).   
Симптоматология врожденного  сифилиса детей грудного  возраста 
«Волчья пасть» – незаращение тканей неба, в результате чего по средней линии имеется 
широкое сообщение между ротовой и носовой полостями, что приводит к нарушению сосания, 
глотания, а в дальнейшем и речи. 
Гохзингера инфильтрация – диффузные инфильтрации на ладонях и подошвах 
(«лакированные ладони и подошвы»), лице, ягодицах, вокруг естественных отверстий. 
«Заячья губа» – наличие щели верхней губы, идущей от ее красной каймы к носу. 
Марфана триада – большой плод, большой послед, многоводие. 
Псевдопаралич Парро – отсутствие движений конечностей у ребенка при сохранении 
чувствительности и движений пальцев (отделение эпифизов от диафизов  вследствие 
грануляционного остеохондрита). 
Систо симптом – при резких движениях новорожденный издает пронзительный крик. 
«Сифилитическая пузырчатка» – наличие на коже туловища, конечностей, на ладонях и 
подошвах пузырей с серозно-гнойным содержимым, возникающих в первые дни после рождения 
ребенка. 
«Сифилитический насморк» – сопение, затрудненное дыхание, из-за чего невозможно 
сосание груди. 
«Соли и перца» симптом – точечные пигментные очажки и мелкие светлые 
депигментированные пятнышки, обнаруживаемые при офтальмологическом исследовании 
преимущественно по периферии глазного дна. 
«Старческий» вид – лицо у новорожденного маленькое, сморщенное, землистого цвета. 
Мышечная и жировая ткань атрофированы. 
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«Тюленьих лапок» симптом – согнутое положение кистей вследствие поражения 
лучезапястных суставов. 
«Ягодицеобразный череп» – резкое увеличение и выпячивание лобных и теменных бугров, 
разделенных продольной впадиной, нередко комбинирующееся с  общим увеличением размеров 
черепа вследствие гидроцефалии. 
Симптоматология врожденного  сифилиса раннего детского возраста (1-2 года) 
Авситидийского-Хигоуменакиса симптом – утолщение (гиперостоз) грудинного конца 
правой (у левши - левой) ключицы. 
Вегнера симптом – расширенная (устанавливают рентгенологически) и пигментированная 
(устанавливают патологоанатомически) эпифизарная зона в костях. 
Готическое небо – аномалия развития: высокое, узкое небо. 
Килевидный лоб – возникающий на месте соединения двух половинок  лобных костей 
вертикальный лобный выступ. 
Крисовского симптом – радиарные рубцы после заживления глубоких трещин вокруг рта и в 
месте соединения фиброзной ткани твердого неба с задней стенкой глотки. 
Носовых гребешков симптом – бугристость в месте соединения костной и хрящевой части 
носа, определяемая пальпаторно у ребенка. 
«Олимпийский лоб» – деформация костей черепа, при которой череп широкий, высокий и 
выпуклый кпереди. 
Пашкова симптом – множественность и симметричность остеохондритов и периоститов. 
Робинсона-Фурнье рубцы – радиарные рубцы вокруг углов рта после заживления трещин. 
Эннебера симптом – появление нистагма при изменении давления в наружном слуховом 
проходе. 
При диагностике раннего врожденного сифилиса с симптомами следует иметь в 
виду, что остеохондрит I степени без других симптомов врожденного сифилиса  не может 
служить признаком врожденного сифилиса, так как подобные изменения могут на-
блюдаться при  приобретенном  сифилисе, других заболеваниях и даже у здоровых детей. 
Установление раннего врожденного скрытого сифилиса необходимо проводить с 
учетом следующих основных критериев: 
• более высокая степень позитивности серологических реакций в венозной крови 
ребенка в сравнении с пуповинной кровью; 
• более высокая позитивность серологических реакций в венозной крови ребенка, взятой 
на 7-8-й день лечения, в сравнении с кровью матери; 
• макро- и микроскопические изменения плаценты; 
• рентгенологически установленные изменения длинных трубчатых костей (остеохондриты 
II-III  степени); 
• патологическая  СМЖ; 
• температурная реакция обострения Яриша-Герксгеймера в начале лечения; 
• отсутствие лечения или неполноценное лечение матери; 
• положительный тест IgM-ИФА или РИФа6с- IgM с венозной кровью ребенка 
(дополнительный критерий). 
Дифференциальный диагноз: эпидемическая пузырчатка новорожденных, 
сифилоподобное папулезное импетиго, розеолезные высыпания (действие токсических и 
аллергофакторов, инфекционные экзантемы). 
 
Поздний врожденный сифилис с симптомами  развивается у детей старше 2-х лет. 
Достоверные классические клинические признаки в виде полной триады 
Гетчинсона в настоящее время выявляются редко. Триаду признаков составляют: 
гетчинсоновы зубы – дистрофия двух верхних резцов (имеют форму отвертки, долота или 
бочкообразную); паренхиматозный кератит (покраснение или помутнение роговой 
оболочки глаза (светобоязнь, слезотечение, снижение остроты зрения);  лабиринтная 
глухота (потеря слуха, появление шума в ушах). 
Вероятные клинические признаки: бугорки, гуммы, остеопериоститы, 
саблевидные голени (искривление кпереди большеберцовых костей, ночные боли), 
 353 
деформация носа, радиарные рубцы Робинзона-Фурнье (вокруг рта), ягодицеобразный 
череп, гонит, сифилитические хориоретиниты. 
Поражения внутренних органов аналогичны тем, которые наблюдаются в 
третичном периоде. Характерны также: задержка физического развития, слабая 
выраженность вторичных половых признаков; наблюдаются различные дистрофии 
(олимпийский лоб, высокое небо, аксифоидия, инфантильный мизинец, диастемы зубов); 
возможно поражение нервной системы (гемипарез, расстройства речи, слабоумие, ДЦП, 
эпилепсия). 
Симптоматология позднего  врожденного  сифилиса 
«Белая опухоль» – кожа над увеличенным суставом бледная и растянутая. 
Гаше диастема – широко расставленные верхние резцы. 
Гетчинсона триада – паренхиматозный кератит, лабиринтная глухота, дистрофия верхних 
резцов. 
Гиссара симптом – искривление и ротация мизинца внутрь. 
Дюбуа-Гиссара симптом – инфантильный мизинец. 
Дюбуа симптом – укорочение мизинца, при котором  складка дистального сочленения с 
тыльной стороны находится ниже складки среднего сочленения безымянного пальца. 
Карабелли бугорок – добавочный бугорок на внутренней боковой поверхности последних 
верхних моляров. 
Клеттона хронические гидрартрозы – торпидные, чаще протекающие без резких 
воспалительных явлений, болезненности и нарушения функции, изменения суставов, обычно 
коленных. 
Милиана трещины – глубокие, болезненные, рецидивирующие зимой трещины на красной 
кайме губ, располагающиеся перпендикулярно к продольной оси. 
Муна зуб – короткий, выгнутый первый коренной зуб (моляр), по своей форме 
напоминающий кисет, жевательная поверхность его недоразвита. 
Ночные боли – боли в костях, усиливающиеся в начале ночи и стихающие под утро. 
«Саблевидные» голени, предплечья – значительное искривление костей голеней или 
предплечья выпуклостью вперед. 
Тарновского признак – гипертрихоз лба и висков. 
Фурнье симптом – значительное искривление большеберцовой кости  выпуклостью вперед. 
Фурнье щучий зуб – образование тонкого конического отростка на поверхности клыка вместо 
нормального жевательного бугра, вследствие атрофии. 
Цауфаля симптом – разрушение перегородки носа, приводящее к западению его спинки 
(«седловидный нос»). 
    
Поздний врожденный сифилис скрытый может быть установлен с учетом: 
 анамнеза матери; 
 наличия у матери диагноза позднего сифилиса; 
 стойкой позитивности РМП (RPR), ИФА, РПГА, РИФ, РИТ. 
Проводят исследование спинномозговой жидкости, рентгенограммы костей 
конечностей, УЗИ внутренних органов, другие инструментальные исследования. 
Необходимы консультации педиатра, невропатолога, психиатра, отоларинголога,  
окулиста,  стоматолога, хирурга. 
 
НЕЙРОСИФИЛИС 
Основную роль в его развитии играют отсутствие или недостаточность 
противосифилитического лечения, черепно-мозговая травма, хронические инфекции, 
интоксикации, иммунные нарушения. Выявляются: клиническим путем, исследованием 
СМЖ (цитоз, белок); серологических исследований СМЖ и крови (РИФ, РПГА, РМП, 
ИФА, РИТ). 
Ранний нейросифилис  мезенхимный (до 5 лет от момента заражения) 
• Скрытый сифилитический клинически бессимптомный менингит (скрытый 
ранний менингит) – результат действия на оболочки головного мозга бледной трепонемы 
или её продуктов (головная боль, шум в ушах, снижение слуха, головокружение). 
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• Острый генерализованный сифилитический менингит – вовлечение в 
патологический процесс всех оболочек мозга (усиливающиеся головные боли, шум в 
ушах, «мозговая рвота»). 
• Менингоневротическая (базальная) форма сифилитического менингита – 
поражение отдельных участков оболочек головного мозга, чаще – области основания 
черепа (легкий птоз, асимметрия лица, сглаженность носогубной складки, девиация языка, 
опущение мягкого неба). 
• Сифилитическая гидроцефалия – ограниченное воспалительное поражение 
мозговых оболочек (нарастающая головная боль, неукротимая рвота, спутанность 
сознания). 
• Ранний менинговаскулярный сифилис – вовлечение в процесс мозговых оболочек 
(головная боль, поражение черепных нервов, нарушение чувствительности, гемипарезы,  
альтернирующие параличи, нарушение памяти, афазия, эпилептические припадки). 
• Сифилитический менингомиелит – воспаление мягких мозговых оболочек и 
специфический эндартериит спинного мозга (возникает  остро, развиваются параплегии 
нижних конечностей с глубоким нарушением трофики, снижением  различных видов 
чувствительности, нарушением функции сфинктеров). 
           
 Поздний нейросифилис паренхиматозный (более 5 лет после заражения) 
поражение нейронов, нервных клеток, нейроглии. Изменения носят воспалительно-
дистрофический характер, мезенхимная реакция не выражена. 
• Поздний скрытый сифилитический менингит – диагностируется на основании 
патологических изменений в ликворе, серологических исследований (РИФ, РИТ), 
анамнеза. 
• Поздний диффузный менинговаскулярный сифилис – вовлечение в процесс 
мозговых оболочек (симптомы болезни часто напоминают гипертонический криз).  
• Сифилис сосудов  мозга (васкулярный) – вовлечение в процесс только сосудов 
мозга (неврологические расстройства: моно-, пара-, геми-, и диплегии, гемипарезы, 
параличи, афазии, судороги).  
• Сухотка спинного мозга (табес)– поражение локализуется в задних корешках,  
столбах, оболочках спинного мозга (боли стреляющие, рвущие, сверлящие, парестезии, 
расстройство мочеиспускания, дефекации, импотенция, парезы, зрачковые расстройства, 
костно-воздушная диссоциация, расстройство координации, отсутствие коленных и 
ахилловых рефлексов, нарушение трофики, холодовая гиперестезия в области спины, 
болевая гипестезия в области груди).  
• Прогрессивный паралич – поражение вещества больших полушарий головного 
мозга, чаще в области коры и передней доли (воспалительные изменения капилляров 
мозга) – изменение личности, нарушение памяти,  счета,  письма,  речи. При выявлении у 
пациента симптомов спинной сухотки и прогрессивного паралича устанавливается 
диагноз табопаралича. 
• Гумма головного мозга – локализуется на выпуклой поверхности или в области 
основания полушарий (очаговая симптоматика, головная боль, повышение 
внутричерепного давления). При гумме спинногоь мозга развиваются симптомы его 
полного поражения.  
Симптомы, исследуемые при  нейросифилисе  
Абади симптом –  безболезненность ахиллова сухожилия при сдавлении. 
Арджил-Робертсона симптом – при сохраненной аккомодации и конвергенции зрачки не 
реагируют на свет. 
Бабинского симптом – при проведении тупым предметом по наружной поверхности 
подошвы первый палец сгибается к тылу, а остальные – веерообразно расходятся. 
Байярже симптом – неодинаковые размеры зрачков. 
Бамбергера симптом (III) –  укол в одну руку вызывает боль в другой. 
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Бейера симптом – больной с закрытыми глазами не может определить, куда перемещается 
складка кожи, зажатая между кончиками пальцев врача, иногда это удается больному лишь после 
значительного запаздывания. 
Бергера симптом – неправильный круглый или эллипсовидный зрачок. 
Бернацкого симптом – отсутствие чувствительности локтевого нерва к давлению. 
Бехтерева симптом (IV) – пониженная чувствительность мышц и нервов конечностей  к 
давлению. 
Вестфаля симптом – исчезновение коленных рефлексов. 
Вюльпиана симптом – анестезия к теплу и гиперестезия к холоду. 
Гауерса-Бехтерева симптом – парадоксальное расширение зрачка при освещении. 
Грефе симптом – в положении сильного отведения глаз зрачки после некоторого скрытого 
периода сужаются и на свет не реагируют. 
Кернига симптом – невозможность пассивного разгибания ноги, предварительно согнутой 
под прямым углом в тазобедренном и коленном суставах. 
Ласега симптом – появление боли в пояснице и вдоль седалищного нерва у лежащего на 
спине больного при поднимании выпрямленной ноги, исчезновение боли при сгибании ноги в 
коленном суставе. 
«Мозговая рвота» – внезапная без позывов на тошноту, не связанная с приемом пищи, 
рвота. 
Оппенгейма симптом – при энергичном проведении пальцами вдоль  большеберцовой кости 
первый палец сгибается к тылу, а остальные веерообразно расходятся. 
Питра симптом – гипестезия яичек и мошонки. 
Ремака симптом – ощущение двойного прикосновения при  раздражении кожи иглой. 
Френкеля симптом – снижение тонуса мышц в области тазобедренного сустава. 
Хенеля симптом – больной не испытывает боли даже при значительном давлении на глазные 
яблоки. 
Шарбо симптом – отсутствие чувствительности в зоне иннервации  малоберцового нерва. 
 
Лабораторные тесты для подтверждения или исключения нейросифилиса (НС) 
  Для диагностики нейросифилиса важную роль играет исследование 
цереброспинальной жидкости (ЦСЖ-СМЖ). Спинномозговую пункцию для 
исследования ЦСЖ проводят пациентам с неврологической патологией и 
положительными результатами серологических реакций в сыворотке крови, лицам со 
скрытым сифилисом, при вторичном рецидивном  сифилисе (лейкодерма, алопеция), 
поздними  формами инфекции,  детям с подозрением на врожденный сифилис. 
 Диагноз    нейросифилиса    с    симптомами   устанавливается   на основании 
соответствующей клиники и результатов серологических тестов, изменений в составе 
ЦСЖ: числа клеток и уровня белка в сочетании с клиническими проявлениями; скрытого 
нейросифилиса – на основании патологических результатов исследования ЦСЖ.  
К методам исследования ЦСЖ относят: цитологическое исследование с 
подсчетом количества форменных элементов, определение количества белка, а также 
серологические тесты для выявления антител к Т. palllidum в реакциях связывания 
комплемента с кардиолипиновым (РСКк) и трепонемным (РСКт) антигенами, РМП, 
РИФ  (РИФ с цельным ликвором), РИТ и ИФА. 
Плеоцитоз и повышение уровня белка в ликворе не являются специфичными для 
сифилитического поражения НС, но имеют важное диагностическое значение как признаки  
воспаления мозговых оболочек и органических поражений вещества мозга. Выявление в 1 мм3 
ликвора более 5 клеток лимфоцитарного ряда свидетельствует о наличии патологических 
изменений в нервной системе. Выявляется увеличение содержания белка  в ликворе  
более 0,45 г/л. Специфичность НТТ с ЦСЖ близка к 100%, однако их чувствительность 
недостаточно высока, а частота отрицательных результатов при различных формах 
нейросифилиса варьирует от 30 до 70%. ТТ, напротив, обладают высокой чувствительностью 
(90-100%), но недостаточно специфичны и могут быть положительными с ликвором при 
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формах сифилиса, не сопровождающихся поражением нервной системы. Важно знать, что  
отрицательные результаты ТТ с ЦСЖ исключают нейросифилис. 
Для диагностики нейросифилиса дополнительно используют инструментальные 
методы: магнитно-резонансную и компьютерную томографии (МРТ и КТ), 
электроэнцефалографию (ЭЭГ). 
 
ЛАБОРАТОРНАЯ ДИАГНОСТИКА СИФИЛИСА 
Включает выявление бледной трепонемы, ее специфического генетического 
материала и проведение серологических реакций. 
Исследования Treponema pallidum в темном поле зрения 
Проводится визуальная оценка отраженного свечения Treponema pallidum в темном поле 
микроскопа при боковом освещении. Используют материал для исследования: серозное 
отделяемое с поверхности эрозий, язв, мацерированных, эрозированных, изъязвленных 
папул или пустул (элементы очищают 0,9% натрия хлоридом, затем их поверхность 
поглаживают глазной стеклянной палочкой или металлическим шпателем для получения 
межтканевой жидкости – серума), пунктата лимфатического узла, СМЖ, различный 
материал плода для подтверждения диагноза врожденного сифилиса. 
В практику внедряется молекулярно-биологический метод – полимеразная цепная 
реакция (ПЦР), диагностическая эффективность (чувствительность и специфичность)  
которой при исследовании серума сифилидов больных первичным и вторичным 
сифилисом более высокая, чем результаты темнопольной микроскопии. 
Серологическая диагностика 
Серологические исследования выполняются для диагностики различных форм 
сифилиса и оценки эффективности проведенного лечения. В связи с многокомпонентным 
составом бледной трепонемы (два липоидных, белковые и полисахаридные антигены) у 
пациентов выявляется множественный антительный ответ, зависящий от стадии 
заболевания. 
Различают нетрепонемные и трепонемные тесты. Нетрепонемные  тесты (НТТ) 
используют для скрининга, как отборочные, и оценки эффективности 
противосифилитической терапии. НТТ имеют чувствительность до 70-90% при ранних 
формах сифилиса и 30% при поздних; могут давать и ложноположительные результаты. 
Недостатки: низкая чувствительность в I и III стадиях, позднем скрытом сифилисе; 
ложноположительные ответы. 
При НТТ в качестве  антигена применяют кардиолипин, холестерин и летицин, 
входящих в состав липидов стенки трепонем, которые реагируют с антителами изотипов 
IgM и IgG. При наличии сифилитической инфекции и, соответственно, антительного 
ответа известный антиген и антитело сыворотки взаимодействуют, образуя видимую 
преципитацию или флоккуляты. 
В качестве НТТ широко используется реакция микропреципитации (РМП) или её 
аналог – быстрый плазмареагиновый  тест (RPR), а также метод иммуно-ферментного 
анализа (ИФА) с кардиолипиновым антигеном. 
Трепонемные тесты (ТТ): реакция пассивной гемагглютинации (РПГА, ТРНА), 
иммуноферментный анализ (ИФА, ELISA) на антитела класса IgM, IgG и их суммарное 
содержание, реакция иммунофлуоресценции (РИФ) в двух модификациях (РИФ200 и 
ИФabs), реакция иммобилизации бледных трепонем (РИТ), иммуноблотинг (ИБ). 
РИФ и ИФА становятся положительными с 3-й недели от момента заражения, РПГА 
и РИТ – с 7-8-й. 
РПГА и ИФА имеют универсальное значение и применяются как отборочные тесты 
и тесты подтверждения сифилиса. РИФ достаточно чувствительна на всех стадиях 
сифилиса (период инкубации – поздний сифилис) и применяется как подтверждающий 
тест при нейросифилисе и дифференциации сифилиса и ложноположительных 
результатов.  
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РИТ применяют как арбитр-реакцию при дифференциальной диагностике с 
ложноположительными реакциями на сифилис, а также при диагностике нейросифилиса 
(РИТ трудоемка и дорогая). 
Метод иммуноблотинга (вариант ИФА) может применяться для подтверждения 
диагноза, дифференциальной диагностики с ложноположительными реакциями на 
сифилис, особенно в случаях расхождения результатов ТТ. 
К отборочным (скрининговым) тестам относят РМП, (RPR), РПГА, ИФА, а к 
подтверждающим – ИФА, РПГА, РИФ, РИТ, ИБ. Профилактическое обследование 
населения (скрининг) проводят с использованием реакции микропреципитации (РМП, 
RPR) или иммуноферментного анализа (ИФА), или реакции пассивной гемагглютинации 
(РПГА). 
При получении положительного результата скринингового теста РМП (RPR) 
проводится постановка ИФА или РПГА (в случае скрытых форм сифилиса – оба теста), 
при скрининге с помощью ИФА проводят РМП (RPR)+РПГА, при скрининге с помощью 
РПГА – постановку РМП (RPR)+ИФА. 
Обследование больных в стационарах, беременных (в том числе направляемых на 
искусственное прерывание беременности), доноров проводится с использованием 
комплекса НТТ и ТТ: РМП (RPR)+ИФА или РМП (RPR)+РПГА. 
 
ОСНОВНЫЕ СВЕДЕНИЯ ПО ВЫПОЛНЕНИЮ НЕТРЕПОНЕМНЫХ И ТРЕПОНЕМНЫХ ТЕСТОВ 
 
НЕТРЕПОНЕМНЫЕ ТЕСТЫ  
Методика реакции микропреципитации с кардиолипиновым антигеном. 
Комплекс антиген-антитело при взаимодействии инактивированной сыворотки, плазмы, 
спинномозговой жидкости (СМЖ) обследуемого на сифилис с эмульсией 
кардиолипинового антигена в случае положительного результата образует равномерный 
преципитат белого цвета.  
Методика реакции быстрых плазменных реагинов (RPR). Комплекс «антиген-
антитело» принимает вид флоккулята черного цвета при взаимодействии сыворотки, 
плазмы или СМЖ обследуемого на сифилис и суспензии кардиолипинового антигена с 
древесным углем. Критерием позитивности является образование в данной смеси частиц 
флоккулята различной величины и просветления реакционной среды, что оценивается от 0 
до 4-х плюсов (+). 
Методика выявления суммарных антител (или антител одного класса) к 
Treponema pallidum в сыворотке крови, плазме, спинномозговой жидкости методом 
иммуноферментного анализа. Образование комплекса антиген(кардиолипин)-антитело 
на твердофазном носителе в присутствии конъюгата, меченного ферментом и хромогена 
сопровождается окрашиванием реагентной смеси пропорционально концентрации антител 
в  сыворотке пациента.  
Известны и некоторые другие нетрепонемные тесты с микроскопическим 
считыванием результатов реакции: TRUST-тест с толуидиновым красным и непрогретой 
сывороткой. VDRL – свежеприготовленный антиген (кардиолипиновый) и 
инактивированная сыворотка смешиваются в стеклянной лунке; при положительном 
результате образуется стержневидные агреганты.  
 
ТРЕПОНЕМНЫЕ ТЕСТЫ 
Методика выявления суммарных антител (или антител одного класса) к 
Treponema pallidum методом реакции пассивной гемагглютинации (РПГА). При 
сифилисе взаимодействие антител нативной сыворотки, СМЖ и Treponema pallidum, 
конъюгированных с эритроцитами животных, вызывает образование агглютинатов. 
Проводят автоматизированный учет результатов реакции. При визуальной оценке 
учитываются результаты положительного и отрицательного контролей по градации: 
«резко положительный», «положительный», «слабоположительный», «отрицательный». 
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Методика выявления суммарных антител к  Treponema pallidum в нативной 
сыворотке крови, спинномозговой жидкости методом непрямой иммуно-
флюоресценции (РИФ). Выявление комплекса антиген-антитело с помощью 
флюоресцирующих антивидовых иммуноглобулинов против иммуноглобулинов человека. 
Является диагностическим при сифилисе. Учет результатов реакции осуществляют путем 
оценки интенсивности свечения Treponema pallidum под воздействием ультрафиолетового 
света в люминисцентном микроскопе. Критерии оценки результатов: положительный 
(4+); слабоположительный (2+); отрицательный образец не дает свечения. 
Реакция иммобилизации бледных трепонем (РИТ). Постановка РИТ имеет особое 
значение при диагностике скрытого сифилиса, распознавании поражений внутренних 
органов  и нервной системы, при обследовании беременных с подозрением на сифилис. 
Сущность реакции заключается в потере подвижности живыми бледными трепонемами 
(пассируемыми в яичке кролика) в присутствии иммобилизинов испытуемой сыворотки и 
активного комплемента. Иммобилизины появляются в сыворотке крови больных позднее, 
чем другие антитела, и РИТ становится положительной позже стандартных серореакций и 
РИФ. Оценка результатов реакции проводится по проценту иммобилизации подвижных  
бледных трепонем: до 20% – отрицательная; 21-30% – сомнительная; 31-50% – 
слабоположительная; 51-100% – положительная. В первичном периоде сифилиса РИТ у 
большинства больных отрицательная или слабоположительная. При вторичном свежем 
сифилисе РИТ  дает положительный результат более чем у  половины больных, однако, 
процент иммобилизации трепонем невысокий (40-60%). Во вторичном рецидивном 
периоде сифилиса РИТ бывает положительной у 85-90% больных. 
   Диагностика сифилитического поражения внутренних органов и опорно-
двигательного аппарата основана на клинических проявлениях, данных положительных 
серологических, патоморфологических, инструментальных (рентгенографические, КТ, 
МРТ, ультразвуковые и др.) и других общеклинических и лабораторных исследований. 
 
ЛАБОРАТОРНЫЕ КРИТЕРИИ К УСТАНОВЛЕНИЮ ДИАГНОЗА РАЗЛИЧНЫХ ФОРМ 
СИФИЛИСА 
 
Клинический диагноз первичного сифилиса подтверждается: 
− обнаружением Treponema pallidum в нативном препарате при темнопольной 
микроскопии; 
− и/или положительными результатами одного трепонемнего и одного 
нетрепонемного теста. 
      Клинический диагноз вторичного и скрытого раннего сифилиса подтверждается: 
− обнаружением Treponema pallidum в серуме из папуло-пустулезных, эрозивно-
язвенных  элементов методом темнопольной микроскопии; 
− положительными результатами одного трепонемнего и одного нетрепонемного 
теста. 
      Клинический диагноз позднего сифилиса подтверждается: 
− положительными результатами  не менее чем двух трепонемных тестов. 
      Клинический диагноз нейросифилиса подтверждается: 
− положительными результатами не менее чем двух трепонемных тестов с 
сывороткой крови; 
− результатами комплексной оценки изменений ликвора, с определением наличия  
воспалительного компонента: количественный и качественный цитоз, биохимических 
показателей (общий белок, глобулины/альбумины), расчетные индексы и коэффициенты 
(альбуминовый коэффициент; IgG-коэффициент; IgG-индекс; РПГА-индекс), а также 
выраженности нетрепонемного и трепонемных тестов. 
− проводят также КТ (МРТ) головного мозга и/или спинного мозга, ЭЭГ, применяют 
методику вызванных потенциалов. 
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СПЕЦИФИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ СИФИЛИСА 
Превентивное лечение 
Лица, у которых с момента контакта с больным сифилисом прошло не более 2 
месяцев: бензатинбензилпенициллин (бициллин-1, ретарпен, экстенциллин) – по  2,4 млн 
ЕД в/м однократно, или – бициллин-3 по 1,8 млн ЕД, либо бициллин-5 по 1,5 млн ЕД в/м 2 
раза/нед. №2 (ленчение проводят амбулаторно). Бензилпенициллина новокаиновая соль  
по 600 тыс. ЕД в/м 2 раза/сут. ежедневно в течение 7 дней, или бензилпенициллин 
прокаин по 1,2 млн ЕД в/м 1 раз/сут. ежедневно №7 (лечение в стационаре). 
Если с момента контакта с больным прошло от 2 до 4 месяцев проводят 
двукратный клинико-серологический контроль (КСК) – (РМП/RPR, РПГА/ИФА) с 
интервалом 2 месяца, а если после контакта прошло более 4 месяцев – однократное 
клинико-серологическое обследование (КСО).  
Если пациенту перелита серопозитивная на сифилис кровь, то лечение проводят: 
если прошло не более 3-х мес. –  по методике, рекомендуемой для лечения первичного 
периода; от 3 до 6 мес. – двукратный клинико-серологический контроль (КСК) с 
интервалом 2 мес.; более 6 мес. – однократный КСК. 
Лечение первичного сифилиса. Бензатинбензилпенициллин (амбулаторно) – 4,8 млн 
ЕД  в/м (в каждую ягодицу по 2,4 млн ЕД),  затем через неделю вводят этот препарат в 
дозе 2,4 млн ЕД. В стационаре – бензилпенициллин (натриевая соль) 1 млн ЕД в/м  6 
раз/сут. 14 дней; или новокаиновая соль бензилпенициллина – 600 000 ЕД в/м 2 раза/сут. 
14 дней, или цефтриаксон по 1,0 г в/м 1 раз/сут. 14 дней. 
При аллергии на пенициллин или невозможности проведения парентеральных 
введений: 
Доксициклин – по 200 мг внутрь 1 раз в день 14 дней или по 100 мг 2 раза в день 14 
дней, или эритромицин – по 500 мг внутрь 4 раза в день 20 дней. 
Лечение беременных. Новокаиновая соль бензилпенициллина – 600 000 ЕД в/м 2 
раза/день 14 дней, или бензилпенициллин (натриевая соль) 1 млн ЕД в/м  6 раз/сут. 14 
дней, или цефтриаксон по 1,0 г в/м 1 раз/сут. 14 дней, или эритромицин – по 500 мг 
внутрь 4 раза в сутки 20 дней, или азитромицин – по 500 мг внутрь 1 раз в день 10 дней. 
Лечение пациентов с вторичным  сифилисом кожи и слизистых оболочек, 
ранним скрытым сифилисом. Новокаиновая соль бензилпенициллина – 600 000 ЕД в/м 2 
раза/день 28 дней, или бензилпенициллин (натриевая соль) 1 млн ЕД в/м  6 раз/сут. 28 
дней, или цефтриаксон по 1,0 г в/м 1 раз/сут. 20 дней, или доксициклин – по 200 мг внутрь 
1 раз в день 30 дней или по 100 мг 2 раза в день 30 дней, или эритромицин – по 500 мг 
внутрь 4 раза в день 30 дней. 
Лечение беременных с вторичным  сифилисом кожи и слизистых оболочек, 
ранним скрытым сифилисом. Новокаиновая соль бензилпенициллина – 600 000 ЕД в/м 2 
раза/день 28 дней, или бензилпенициллин (натриевая соль) 1 млн ЕД в/м  6 раз/сут. 28 
дней, или цефтриаксон по 1,0 г в/м 1 раз/сут. 20 дней, или эритромицин – по 500 мг внутрь 
4 раза в день 30 дней. 
Лечение сифилиса позднего скрытого (с давностью больше 1 года или  с 
неустановленным сроком заражения), кардиоваскулярный или гуммозный сифилис: 
бензилпенициллин (натриевая соль) 1 млн ЕД в/м  6 раз/сут. 28 дней, после 
двухнедельного перерыва проводится второй 20-дневный курс лечения в той же суточной 
дозе, или новокаиновая соль бензилпенициллина – 600 000 ЕД в/м 2 раза/сут. 28 дней, 
после двухнедельного перерыва проводится второй 20-дневный курс лечения в той же 
суточной дозе, или цефтриаксон по 1,0 г в/м или в/в 2 раза/сут.  20 дней, через 2 недели 
проводится аналогичный курс лечения цефтриаксоном; или доксициклин по 0,1 г внутрь 2 
раза в сут. 30 дней, или эритромицин – по 500 мг внутрь 4 раза в день 30 дней, после 
двухнедельного перерыва проводится второй 20-дневный курс лечения в той же суточной 
дозе тетрациклином или эритромицином. 
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Лечение беременных с поздним скрытым (с давностью больше 1 года или  с 
неустановленным сроком заражения), кардиоваскулярным или гуммозным 
сифилисом: бензилпенициллин (натриевая соль) 1 млн ЕД в/м  6 раз/сут. 28 дней, после 
двухнедельного перерыва проводится второй 20-дневный курс лечения в той же суточной 
дозе, или новокаиновая соль бензилпенициллина – 600 000 ЕД в/м 2 раза/день 28 дней, 
после двухнедельного перерыва проводится второй 20-дневный курс лечения в той же 
суточной дозе, или или цефтриаксон по 1,0 г в/м 2 раза/сут. 20 дней, после 
двухнедельного перерыва проводится второй 20-дневный курс лечения в той же суточной 
дозе. 
 Лечение раннего врожденного сифилиса с симптомами, врожденного скрытого 
или неуточненного. Дети до 30 суток: бензилпенициллин натриевая соль – 100 000 ЕД/кг 
в/м каждые 12 часов (с 8-го дня жизни – каждые 8 часов), 20 дней, или бензилпенициллин 
натриевая соль разовая доза 60 000 ЕД/кг в/в медленно в 20 мл физиологического 
раствора хлористого натрия каждые 12 часов (с 8-го дня жизни – каждые 8 часов), 20 
дней. Дети в возрасте от 1 до 12 мес.  новокаиновая соль бензилпенициллина – суточная 
доза 100 000 ЕД/кг (но не более 900 000 ЕД/сут.), разделенная на 2 инъекции через 12 
часов, в/м, 28 дней, или бензилпенициллин натриевая соль – суточная доза 100 000 ЕД/кг, 
разделенная на 6 инъекций с интервалом 4 часа, в/м, 28 дней. Дети в возрасте от 1 до 2-х 
лет: новокаиновая соль бензилпенициллина – суточная доза 50 тыс. ЕД/кг, разделенная на 
2 инъекции через 12 часов, в/м,  28 дней, или бензилпенициллин натриевая соль – 
суточная доза 50 000 ЕД/кг, разделенная на 6 инъекций с интервалом 4 часа, в/м, 28 дней, 
или цефтриаксон – суточная доза 50 мг/кг в/м 1 раз в сутки 20 дней, или  эритромицин – 
0,1 г внутрь 4 раза в сутки 30 дней. 
Профилактическое лечение беременных проводится женщинам, болевшим 
сифилисом, у которых к началу беременности не произошла полная негативация РМП или 
RPR, а также женщинам, начавшим лечение  сифилиса во время беременности. 
Профилактическое лечение рекомендуется проводить с 20-й недели беременности, при 
поздно начатом специфическом лечении (после 30-й недели беременности) – сразу вслед 
за ним. 
Основная методика: бензилпенициллин (натриевая соль) по 1 млн ЕД в/м 6 раз в 
сутки 10 дней, или новокаиновая соль пенициллина – 600 000 ЕД в/м 2 раза в сутки с 
интервалом 12 часов 10 дней, или цефтриаксон – 1,0 г в/м 1 раз в сутки 10 дней, или 
эритромицин (только при невозможности использования других методик)  – 0,5 г внутрь 4 
раза в сутки 10 дней. 
Профилактическое лечение ребенка без проявлений сифилиса, рожденного 
нелеченной матерью, больной сифилисом, или при поздно начатом лечении матери (после 
30-й недели беременности) проводится по схемам лечения раннего врожденного 
сифилиса. 
Женщины, получавшие во время беременности превентивное противосифили-
тическое лечение или курс дополнительного лечения по поводу серорезистентного 
сифилиса, профилактическому лечению во время беременности не подлежат. 
Лечение нейросифилиса. Проводится 2 курса антибиотикотерапии с интервалом в 1 
месяц. В первые 3 дня антибиотикотерапии назначают преднизолон по 30 мг в/м или по 
20 мг внутрь. Методики антибиотикотерапии: бензилпенициллин (натриевая соль) – 6 
млн ЕД в/в капельно  в 250-400 мл 0,9% раствора натрия хлорида 4 раза в сутки 14 дней, 
затем бензилпенициллин (натриевая соль) – 1 млн ЕД в/м 6 раз в сутки 14 дней, или 
цефтриаксон – 1,0 г в/м или в/в 2 раза в сутки в течение 20 дней, или доксициклин – 0,1 г 
внутрь 2 раза в сутки 30 дней, или  эритромицин – 0,5 г внутрь 4 раза в сутки 30 дней. 
 
ДОПОЛНИТЕЛЬНОЕ ЛЕЧЕНИЕ СИФИЛИСА 
При отсутствии снижения позитивности КСР в течение 1 года после специфического 
лечения, либо при снижении титра антител менее чем в 4 раза назначается дополнительное 
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лечение в течение 14-30 дней в зависимости от стадии и формы заболевания с последующим 
клинико-серологическим  контролем в течение 3х лет. 
Лечение проводится препаратами: бензилпенициллином (натриевая соль) – 
внутримышечно или внутривенно,  цефтриаксоном (внутрисмышечно) или доксициклином (per 
os или внутривенно). 
 
КЛИНИЧЕСКОЕ НАБЛЮДЕНИЕ И СЕРОЛОГИЧЕСКИЙ КОНТРОЛЬ  ПОСЛЕ ЛЕЧЕНИЯ 
СИФИЛИСА 
Взрослые и дети, получившие превентивное лечение после полового или тесного 
бытового контакта с больными ранними формами сифилиса, подлежат однократному 
клинико-серологическому обследованию через 3 месяца после окончания лечения. 
Клинико-серологический контроль (КСК) после окончания специфического 
лечения осуществляется 1 раз в 3 месяца в течение первого года наблюдения и 1 раз в 6 
месяцев в последующие годы с постановкой НТТ, 1 раз в год – с постановкой соответству-
ющего ТТ, который использовался при диагностике заболевания. 
Больные ранними формами сифилиса, имевшие до лечения положительные 
результаты  РМП  (RPR),  должны  находиться на КСК до негативации серологических 
НТТ, а затем еще в течение 6-12 месяцев (в течение которых необходимо провести 2 
обследования). Длительность КСК определяется индивидуально в зависимости от 
результатов лечения. 
Больные поздними формами сифилиса, у которых результаты НТТ после лечения 
нередко остаются положительными, должны находиться на КСК не менее 3 лет. 
Решение о снятии с учета или продлении контроля принимается индивидуально. 
Больные нейросифилисом независимо от стадии должны находиться на КСК не 
менее 3 лет с обязательным контролем состава СМЖ 1 раз в 6-12 месяцев. Сохранение 
патологических изменений СМЖ с учетом позитивности НТТ является показанием к 
дополнительному лечению. 
Стойкая нормализация состава СМЖ, даже при сохранении остаточных 
клинических проявлений, является показанием к снятию с учета. 
Дети, родившиеся от серопозитивных матерей, но не болевшие врожденным 
сифилисом, вне зависимости от того, получали они профилактическое лечение или нет, 
подлежат наблюдению в течение 1 года. Первое клинико-серологическое обследование 
проводится в возрасте 3х месяцев и включает осмотр педиатра, консультации невропатолога, 
окулиста, отоларинголога, комплексное серологическое обследование. Если результаты 
серологического обследования отрицательные и клинические симптомы заболевания 
отсутствуют, обследование повторяют перед снятием с учета в возрасте 1 года. В иных 
случаях обследование проводят в 6-, 9- и 12-месячном возрасте. 
Дети, получавшие специфическое лечение, состоят на КСК в течение 3 лет. 
При возникновении клинического или серологического рецидива, а также в случаях 
сохранения стойкой позитивности и замедленной негативации серологических реакций 
показаны консультации терапевта, невропатолога, окулиста, отоларинголога, 
спинномозговая пункция, клинико-серологическое обследование полового партнера. По 
показаниям назначают дополнительное лечение. 
 
СНЯТИЕ С  УЧЕТА ПАЦИЕНТОВ, ПРОШЕДШИХ ПРОТИВОСИФИЛИТИЧЕСКОЕ ЛЕЧЕНИЕ 
По окончании срока наблюдения проводят полное клинико-серологическое 
обследование, включающее РМП (или аналоги),  РПГА, ИФА, при необходимости РИТ, 
РИФ и консультации терапевта/педиатра, невропатолога, окулиста, отоларинголога. 
К работе в детских учреждениях, на предприятиях общественного питания больные 
сифилисом, получившие стационарное лечение, допускаются после выписки из стационара, а 
получающие амбулаторное лечение – после регресса клинических симптомов заболевания. 
Дети, получавшие специфическое лечение по поводу сифилиса, могут посещать 
детское учреждение после исчезновения клинических проявлений. 
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Пациенты с положительными результатами НТТ (серорезистентностью) могут быть 
сняты с учета при наличии следующих критериев: 1) проведенном полноценном 
специфическом лечении; 2) КСК не менее 3 лет; 3) благоприятные результаты 
исследования СМЖ перед снятием с учета; 4) отсутствие специфической клинической 
патологии по заключениям невропатолога, окулиста, отоларинголога, терапевта/педиатра; 5) 
отсутствие подозрения на кардиоваскулярный сифилис при ультразвуковом исследовании 
сердца и аорты. 
ПРОФИЛАКТИКА СИФИЛИСА 
Профилактика сифилитической инфекции включает: 1) работу с группами 
здоровых людей и предоставлением им информации о заболевании с целью 
изменения поведения в сторону уменьшения риска инфицирования сифилисом; 2) 
скрининговое обследование определенных групп населения, подверженных 
повышенному риску инфицирования, либо тех групп, в которых заболевание ведет к 
опасным социальным и медицинским последствиям; а также 3) информирование о 
необходимости проведения полноценного специфического лечения и последующего 
клинико-серологического наблюдения.  
Профилактика врожденного сифилиса осуществляется антенатально и постнатально. 
Антенатальная профилактика включает: работу со здоровыми парами, предоставление 
информации о возможности внутриутробной передачи сифилиса и необходимости раннего 
начала дородового наблюдения; трехкратное серологическое обследование беременных (при 
обращении в женскую консультацию, на сроке 28-30 недель и за 2-3 недели до родов); при 
выявлении сифилиса – адекватное специфическое и профилактическое лечение. 
Постнаталъная профилактика врожденного сифилиса заключается в 
профилактическом лечении детей. 
Индивидуальная профилактика обеспечивается использованием барьерных методов 
контрацепции (презервативов). После случайной незащищенной половой связи может быть 
осуществлена самостоятельно лицом, подвергшимся опасности заражения ИППП. 
Проводится с помощью индивидуальных профилактических средств (в соответствии с 
прилагаемой к ним инструкцией), к которым относятся хлоргексидин биглюконат (гибитан), 
цидипол, мирамистин и другие. 
 
ГОНОКОККОВАЯ ИНФЕКЦИЯ 
Гонорея (gonorrhoea, триппер, вторая венерическая болезнь) – инфекционное 
заболевание, вызываемое специфическим возбудителем гонококком и передающееся преиму-
щественно половым путем. Характеризуется обычно острым или подострым воспалительным 
поражением нижних отделов урогенитального тракта, нередко развитием проктитов, 
фарингитов, блефаритов и возможностью возникновения гоносепсиса и менингита. 
Эпидемиология. Гонорея – одна из наиболее распространенных инфекций, частая 
причина патологии беременности, бесплодия у женщин и мужчин. Во всем мире гонорея  
представляет собой значительную медико-социальную проблему. После периода 
снижения заболеваемости гонококковой инфекцией в 90-х годах XX века, в начале ХХI 
вновь наметился рост распространенности этой болезни. 
Генитальные проявления гонококковой инфекции характеризуются воспалением 
слизистой уретры у мужчин, шейки матки, уретры и желез преддверия влагалища у 
женщин, вульвитов и вагинитов у девочек, у пассивных гомосексуалистов прямой кишки. 
При орогенитальных контактах могут поражаться глотка, миндалины, слизистая рта, 
десен. 
Источником заражения являются, главным образом, больные хронической 
гонореей, преимущественно женщины, так как у них хронический процесс протекает почти 
незаметно, более длительно, труднее диагностируется и хуже поддается лечению. Больные 
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острой и подострой гонореей при наличии островоспалительного процесса обычно избегают 
половых контактов. 
Гонорея передается преимущественно при сексуальных контактах. Очень редко 
бывает заражение через белье, губки, полотенца, на которых сохранился невысохший 
гонорейный гной. 
Этиология. Neisseria gonorrhoeae – грамотрицательные диплококки, имеющие 
форму кофейных зерен, обращенные вогнутой поверхностью друг к другу. Гонококки 
обычно располагаются группами в протоплазме лейкоцитов, но иногда можно обнаружить 
внеклеточные гонококки. Исследования последних лет указывают на изменения 
биологических свойств гонококков (наличие капсул, фагосом, β-лактамазной активности, 
снижение чувствительности к антибиотикам, появление спороподобных и L-форм.). 
При разрушении гонококков освобождается гонотоксин. Это сильный яд, 
подавляющий рост других микробов. Поэтому при острой гонорее, кроме гонококков, 
мы часто не находим другой флоры. 
Гонококк поражает цилиндрический эпителий, т е слизистую уретры, шейку матки и 
прямую кишку. Влагалище обычно не поражается (многослойный плоский эпителий, 
кислая среда). 
Распространяется инфекция транканаликулярно, реже лимфогенно, при нарушении 
иммунных механизмов защиты возбудитель может проникнуть в кровеносное русло и 
вызвать диссеминацию гонококковой инфекции. 
Гонококк во внешней среде быстро погибает. В организме он более устойчив. На 
гонококк губительно действуют даже слабые растворы нитрата серебра, протаргола,   
калия перманганата, спирта, антибиотики и кислая среда.  
Изменчивость. Под влиянием антибиотиков и сульфаниламидов бобовидные 
гонококки могут превратиться в шаровидные кокки, быть увеличенными (макрококки) или 
уменьшенными (микрококки) и даже становиться грамположительными вплоть до 
образования L-форм. Эти атипичные гонококки затрудняют установление диагноза 
гонококковой инфекции. Однако при тщательном микроскопическом исследовании (по 
Граму и метиленовым синим) почти всегда можно найти и типичные гонококки, 
расположенные внутри полиморфноядерных лейкоцитов. 
 
Диагностика  гонококковой инфекции 
Для установления диагноза гонореи необходимо обнаружение  Neisseria gonorrhoeae 
с помощью комплекса методов: 
 микроскопическое исследование мазков из уретры, цервикального канала, прямой 
кишки (окраска по Граму) – выявление типичных грамотрицательных диплококков; 
 культуральное исследование для выявления чистой культуры типичных 
грамотрицательных, оксидазоположительных диплококков; 
 у всех первично обратившихся пациентов (молодых женщин, беременных, девочек 
и женщин старше 60 лет) – проводится обязательное культуральное исследование с 
определением ферментативных свойств N. gonorrhoeae; 
 культуральное исследование осуществляют у мужчин, которые были в контакте 
с женщинами, больными гонореей;  
 исследование генитального и экстрагенитального (при различных способах 
сексуальных контактов) материала для исследования методом амплификации 
гонококковых антигенов (ПЦР). 
 
Бактериоскопическое исследование 
Каплю гноя, выделяющуюся из уретры, наносят на предметное стекло, делают два 
мазка, высушивают, фиксируют над пламенем спиртовки. Один мазок окрашивают 
метиленовым синим, второй – по Граму. При окраске по Граму гонококки светло-красного 
цвета, т. е. грамотрицательные, остальные   кокки   фиолетового   цвета – грампо-
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ложительные. При окраске метиленовым  синим на бледноокрашенном фоне протоплазмы 
лейкоцитов гонококки выглядят темно-синими. В мазках, окрашенных метиленовым 
синим, гонококки лучше выявляются, а в мазках, окрашенных по Граму, они лучше 
дифференцируются. При затруднении в обнаружении гонококков бактериоскопическими 
методами следует  применить бактериологическое исследование. 
Бактериологическое исследование.  Выделения из уретры, других возможных мест 
инфицирования урогенитального тракта, анального канала, возможно, слизистой полости рта и 
глотки засевают на среду асцит-агар и определяют выросшие через 3-5 дней культуры 
гонококков. Посев делают не раньше чем через 5-7 дней после приема антибактериальных 
препаратов или местного применения антибтиотиков. Это позволяет диагностировать го-
норею даже при наличии атипичных гонококков и торпидном течении заболевания. 
Иммунитет. Стойкого иммунитета нет. Человек, перенесший гонорею, может 
заболеть повторно  (много раз).  При гонорее иммунитет усиливается при осложнениях 
– эпидидимите, простатите, везикулите, при острых поражениях верхних отделов 
мочеполового тракта у женщин. Показателем иммунитета является  положительная 
реакция Борде-Жангу (РСК с гонококковым антигеном), которая может иметь 
некоторое диагностическое значение только при наличии этих осложнений. 
 
Классификация гонококковой инфекции (МКБ-10, Мн.: 2001) 
А54 Гонококковая инфекция 
А54.0 Гонококковая инфекция нижних отделов мочеполового тракта без 
абсцедирования периуретральных или придаточных желез. 
А54.1 Гонококковая инфекция нижних отделов мочеполового тракта с 
абсцедированием периуретральных или придаточных желез. 
А54.2† Гонококковый пельвиоперитонит и другая гонококковая инфекция 
мочеполовых органов. 
А54.3      Гонококковая инфекция глаз. 
А54.4†    Гонококковая инфекция костно-мышечной системы. 
А54.5      Гонококковый фарингит. 
А54.6      Гонококковая инфекция аноректальной области. 
А54.8       Другие гонококковые инфекции. 
А54.9      Гонококковая инфекция неуточненная.  
При дальнейшем изложении учебного материала, согласно Программам Минздрава РБ 
обучения на 3-4 курсах лечебного факультета,  рассматриваются патологические изменения, 
вызываемые гонококковой инфекцией у мужчин. 
 
КЛИНИЧЕСКАЯ КЛАССИФИКАЦИЯ ГОНОРЕИ У МУЖЧИН 




2. Хроническая гонорея (после 2-х месяцев или с неустановленной давностью 
заболевания). 
Под торпидной формой свежей гонореи понимают слабо выраженную клиническую 




1. Острый гонорейный уретрит 
Инкубация 3-5 дней (иногда  от 1-2 дней до 2-3 недель). Вначале в передней части уретры и в 
головке полового члена появляется чувство жара, зуда и щекотания, усиливающееся при 
мочеиспускании. Из канала – скудные слизистые выделения. Через 1-2 дня губки наружного 
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отверстия уретры становятся резко гиперемированными, отечными, из канала обильно выделяется 
гной желто-зеленого цвета. При мочеиспускании режущая или жгучая боль во всей уретре. При 
микроскопии выделений – много лейкоцитов и гонококков. Перед анализом больной не должен 
мочиться в течение 3-5 часов. Если попросить больного помочиться в два стакана, то в первом 
стакане моча будет мутная, во втором – прозрачная. Это объясняется тем, что первая порция мочи 
смывает весь гной в канале и таким образом становится мутной. Вторая порция мочи, проходя  по 
уже очистившейся от гноя уретре, остается прозрачной. Это свидетельствует, что имеется передний 
уретрит. 
Общее состояние обычно не страдает. При остром гонорейном уретрите чаще всего процесс 
локализуется в передней уретре. Однако при пониженной сопротивляемости организма, частых 
половых возбуждениях, приеме алкоголя, неправильной местной терапии (уретроскопия, 
бужирование, катетеризация  и др.) процесс может перейти на заднюю уретру (задний уретрит). 
Симптомы заднего уретрита такие же, как и переднего уретрита, кроме того,  дополнительно 
выявляется следующая триада: 1) частые позывы на мочеиспускание (каждый час); 2) болезненность, 
усиливающаяся к концу мочеиспускания (терминальная болезненность); 3) моча мутная в двух 
порциях. 
Гной скапливается в короткой задней уретре, переполняет ее и, преодолевая сопротивление 
ставшего в результате воспалительного процесса более слабого заднего сфинктера, затекает в 
мочевой пузырь, где, таким образом, вся моча становится мутной. Отсюда наблюдается мутность 
мочи в первом и во втором стаканах. Терминальная болезненность объясняется судорожным 
сокращением внутреннего сфинктера уретры к концу мочеиспускания в связи с поражением этой 
области при заднем уретрите. Частые позывы на мочеиспускание объясняют раздражением нервных 
окончаний в задней уретре воспалительным процессом. 
2. Подострый гонорейный уретрит –  характерны признаки, как и при остром гонорейном 
уретрите, но слабее выраженные выделения и субъективные симптомы. 
3. Торпидная гонорея (свежая) –  клиника слабо выражена или отсутствует, но удается 
обнаружить гонококки. 
Воспалительный процесс при остром и подостром гонорейном уретрите без лечения 
постепенно стихает и после двух месяцев своего существования переходит в  хронический 
гонорейный уретрит 
 
ХРОНИЧЕСКАЯ  ГОНОРЕЯ 
Симптомы и методика обследования пациента с хронической гонореей 
 
Перед исследованием  пациент должен 4-5 часов не мочиться. 
Этапы обследования: 
1. Анамнез – жалобы на слабый зуд или жжение в уретре и незначительные выделения из канала. 
При поражении задней уретры – учащение мочеиспускания и терминальная болезненность (все это 
выражено слабо). 
2. Осмотр полового члена – можно обнаружить наличие пораженных 
парауретральных ходов в виде красных точек на головке полового члена, из которых 
выдавливаются капельки гноя. 
3. Пальпация уретры на буже. Определяют наличие или отсутствие в уретре 
плотных узелков, т. е. литтреитов. 
4.   Осмотр выделений: 
а) выделений мало, т. е. из уретры будут скудные выделения или выделения только 
по утрам в виде одной-двух капель (капля «доброе утро»); 
б) выделения отсутствуют, однако в моче обнаруживаются  гнойные  нити  (этого 
материала достаточно для постановки ПЦР); 
в) иногда выделения обильные, что наблюдается  только при обострении 
хронического процесса. 
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5.  Бактериоскопическое исследование выделений из уретры и их посев на среду асцит-
агар. Если выделений нет, исследуют нити в моче, включая метод ПЦР. Различают 
слизистые и гнойные нити. Слизистые нити долго плавают, не оседая на дно. Гнойные 
нити компактные и быстро оседают, нередко в виде запятых. 
6.  Двухстаканная проба Томсона. Первая порция мочи реже мутная, чаще прозрачная, 
но с наличием нитей. Вторая порция прозрачная даже при заднем уретрите. При  
хроническом процессе, выделений мало, задняя уретра не переполняется отделяемым и 
гной не затекает в мочевой пузырь, следовательно, моча в мочевом пузыре будет 
прозрачной. Первая порция мочи смывает гной с задней и передней уретры и становится 
мутной уже  при умеренных выделениях или прозрачной с наличием нитей (скудные 
выделения). Вторая порция мочи проходит уже по чистой уретре (отмытой), т.к. не содержит 
гнойных хлопьев, слизистых или гнойных нитей (прозрачная).   
Для определения заднего уретрита при хронической гонорее проводят пробу Ядассона, 
т. е. отмывают переднюю уретру стерильным изотоническим раствором натрия хлорида и 
просят больного помочиться. Если в моче нити, то они могут быть только из задней уретры. 
7. Пальпация органов мошонки (придаток, яичко, семенной канатик) с целью выявления 
инфильтратов, спаек, болезненности. 
8. Пальпаторное исследование простаты, определение величины, состояния долей, 
выраженность срединной бороздки,  формы, консистенции, уплотнений, болезненности. 
9. Массаж простаты и семенных пузырьков (в норме семенные пузырьки не 
пальпируются); проводят микроскопическое исследование секрета простаты на лейкоцитоз, 
лецитиновые зерна, наличие гонококков, трихомонад, флоры. Перед взятием секрета 
простаты необходимо предварительно промыть уретру для удаления воспалительного 
экссудата. 
10. Уретроскопия производится при наличии необильных выделений из уретры (или ее 
промывания) после лечения гонореи антибиотиками с целью установления характера 
изменений слизистой мочеиспускательного канала. Изменения в уретре могут быть 
следующего характера: мягкий инфильтрат, переходный инфильтрат, воспаленные 
Морганиевы пазухи и устья выводных протоков Литтреевых желез, твердый инфильтрат, 
стриктура уретры. 
Диагноз хронического гонорейного уретрита устанавливается главным образом на 
основании: 1) утренних выделений из уретры, наличии нитей или хлопьев в моче; 2) 
обнаружении  гонококков при лабораторном исследовании (бактериоскопия, бакпосев, ПЦР). 
Течение – хроническое с периодами обострения. В обострении играют роль половые 
акты, алкоголь, пиво. 
Без лечения больные гонореей длительное время являются источниками заражения. 
Кроме того, у них часто развиваются осложнения: эпидидимит, простатит, везикулит. 
Последствия уретрита – сужение (стриктуры) уретры, последствия эпидидимита – 
бесплодие, последствия простатита – импотенция и бесплодие. 
Диагноз гонореи, независимо от типичности клинических признаков, может быть 
поставлен только при обнаружении гонококков. При отсутствии гонококков, но при 
наличии клинических и анамнестических данных таких лиц учитывают как подозрительных 
на гонорею и проводят им лечение, как при гонорее. Также поступают с точно выявленными 
источниками заражения и контактами даже при отсутствии у них клиники и гонококков. 
Осложнения гонореи. Возникают при наличии острого или хронического 
воспалительного передне-заднего уретрита – баланопостит, парафимоз, лимфангиит, 
кавернит, колликуллит, стриктуры уретры, деферентит, фуникулит, эпидидимит, 
орхиэпидидимит, орхит, простатит (острый, хронический) (катаральный, фолликулярный, 
паренхиматозный), куперит, везикулит, бесплодие. 
ГОНОРЕЙНЫЙ ЭПИДИДИМИТ 
Гонококки проникают из слизистой задней уретры через семявыносящий проток в 
придаток яичка. Инфекция может также распространяться лимфогенно и гематогенно. 
 367 
Заболевание начинается остро. Придаток яичка быстро припухает, появляется резкая 
болезненность, объем мошонки увеличивается, кожа ее становится красной, отечной, 
горячей. Общее состояние нарушено. Температура 39-40°, беспокоят головная боль, слабость. 
Болезненный процесс нарастает в течение недели, затем даже без лечения постепенно 
затихает, но полностью не проходит. В хвосте придатка образуется рубцовое затвердение, 
механически препятствующее выхождению сперматозоидов. При двухстороннем поражении 
в 75% у пациентов выявляется бесплодие. 
Диагноз: 1) характерная клиническая картина; 2) установление диагноза 
гонорейного уретрита. 
ГОНОРЕЙНЫЙ ПРОСТАТИТ 
Гонококки проникают из задней уретры через выводные протоки простаты или 
лимфогенно. Различают острый и хронический гонорейный простатит. 
 
Острый гонорейный простатит 
Инструментальное исследование уретры и массаж простаты противопоказаны. 
Различают катаральный, фолликулярный и паренхиматозный простатит. 
При катаральном простатите воспалительный процесс локализуется в выводных 
протоках железистой ткани (межуточная ткань не поражается). Клинически: учащение 
ночного мочеиспускания, выделения из уретры незначительные или отсутствуют, моча в 
обеих порциях мутная или прозрачная, но с наличием нитей и хлопьев, простата 
пальпаторно не изменена. При бактериоскопии отделяемого уретры или в соскобе 
выявляются гонококки. Дают положительные результаты бактериологическое 
исследование или метод ПЦР. 
Фолликулярный простатит 
При дальнейшем течении катарального простатита происходит закупорка выводных 
протоков желез (ацинусов) и образуются наполненные гноем фолликулы (псевдоабсцессы). 
Клинически: чувство жара в глубине промежности и в заднем проходе, дизурические 
явления и боли к концу мочеиспускания. При пальпации простаты определяются отдельные 
болезненные шаровидные узелки с горошину и больше. При вскрытии псевдоабсцесса 
наступает субъективное облегчение. Рубцевание долек может привести к облитерации 
протоков предстательной железы и бесплодию. 
Диагноз: 1) характерная клиническая картина; 2) установление диагноза 
гонорейного уретрита (бактериоскопия мазка из уретры, культуральное исследование, 
метод ПЦР). 
Паренхиматозный простатит 
При этой разновидности воспалительного процесса поражается не только 
железистая ткань, но и межуточная ткань, паренхима простаты. В результате 
расплавления межуточной ткани гнойнички (псевдоабсцессы) сливаются в большие 
гнойные полости (абсцессы). Абсцесс может прорваться в уретру или прямую кишку, 
затем очаг рубцуется. Клинически: симптомы заднего уретрита, нередко задержка 
мочеиспускания, боли в заднем проходе, особенно при дефекации, нарушение общего 
состояния. Моча мутная в обеих порциях. Пальпаторно простата увеличена за счет одной 
доли или целиком, болезненная. 
Диагноз: 1) характерная клиническая картина; 2) установление диагноза 
гонорейного уретрита (подтвержденные бактериоскопией мазка из уретры, 
культуральным исследованием, методом ПЦР). 
 
ХРОНИЧЕСКИЙ ГОНОРЕЙНЫЙ ПРОСТАТИТ 
Хронический гонорейный простатит подразделяется: 1) хронический катаральный 
простатит; 2) хронический фолликулярный простатит; 3) хронический паренхима-
тозный простатит. 
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Возникает первично на фоне передне-заднего уретрита или после острого 
гонорейного простатита. Пациенты предъявляют жалобы, как при субманифестном 
уретрите. Кроме того, их периодически или постоянно беспокоит чувство тяжести, зуда 
в промежности, яичках, неинтенсивные боли, быстрая утомляемость, половые расст-
ройства. Объективно: небольшие выделения из уретры, нити в виде запятых, иногда 
хлопья в первой и во второй порциях мочи. Пальпаторно изменения простаты, в 
зависимости от формы ее поражения,  такие же, как и при остром гонорейном про-
статите, но менее выраженные. Для хронического простатита характерна простаторея – 
при дефекации или после нее из уретры наблюдается выделение секрета предстательной 
железы. В секрете предстательной железы содержится обычно повышенное количество 
лейкоцитов, лецитиновые зерна обнаруживаются в небольшом количестве или 
отсутствуют. Гонококки в секрете обнаруживаются редко. 
Наиболее выраженные изменения со стороны предстательной железы 
наблюдаются при хроническом паренхиматозном простатите (пальцевое и УЗИ-
исследование): участки уплотнения или размягчения в доле предстательной 
железы, потеря эластичности, тонуса доли или всей предстательной железы; 
нарушения ее эхогенности при УЗИ-исследовании. 
Диагноз: 1) пальпаторно измененная простата; 2) патологический секрет простаты 
при микроскопическом исследовании; 3) установление диагноза гонорейного 
уретрита; 4) данные УЗИ-исследования простаты (кожной надлобковой проекции или 
с помощью ректального датчика). 
 
ГОНОРЕЙНЫЙ ВЕЗИКУЛИТ 
Наблюдается редко. Чаще всего сопутствует гонорейному простатиту, клинически 
сходен с гонорейным простатитом. 
 
ПРИНЦИПЫ И МЕТОДЫ ЛЕЧЕНИЯ ГОНОРЕИ 
1. Эрадикация  возбудителя гонореи, подтвержденная клинически и лабораторно. 
2. Повысить сопротивляемость организма к инфекции. 
3. Ликвидировать патологические изменения в пораженной ткани путем местной 
терапии. 
4. Предотвратить развитие осложнений и инфицирование других лиц. 




− местное лечение. 
 
Конкретный план лечения разных форм гонореи 
1.  Свежая  гонорея (острая  и  подострая) – антибиотикотерапия. 
2.  Больным хронической, а также свежей торпидной гонореей лечение назначают с 
иммунотерапии и местного воздействия, а затем назначают антибиотики и продолжают 
эндоуретральное  лечение. 
3.  Острый эпидидимит, простатит, везикулит: постельный режим, антибиотики, иммунотерапия 
и местное терапевтическое воздействие на органы мошонки (суспензорий, вазелиновый компресс 
КВЧ, фонофорез с антибиотиками). 
4.  Хронический простатит и везикулит: лечение, как и при хронической гонорее, с учетом 
особенностей топической терапии в зависимости от выявленной патологии. 
 
АНТИБИОТИКОТЕРАПИЯ 
В большинстве стран Западной Европы отмечается высокий уровень резистентности 
Neisseria gonorrhoeae к пенициллинам и тетрациклинам. В Юго-Восточной Азии 
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устойчивость гонококка к пенициллину превышает 50%, а в России – составляет 78%, к 
тетрациклинам – 96%. В ряде стран выделяют полирезистентные штаммы гонококков, 
имеющих одновременно хромосомные и плазмидные механизмы устойчивости к 
антимикробным препаратам. В настоящее время считается, что антибиотик не следует 
использовать для лечения больных гонореей, если в конкретном случае к нему устойчивы 
>5 штаммов гонококков (В.М. Семенов и соавт., 2014).  
В Российской Федерации наблюдается четкая тенденция к росту устойчивости 
гонококка к пенициллинам, тетрациклинам, фторхинолонам, а в ряде регионов и к 
спектиномицину. Поэтому лечение гонореи выше указанными препаратами проводится 
при доказанной чувствительности к ним выделенных бактериологически колоний 
возбудителя. 
Применяют один из нижеследующих препаратов в соответствие с приведенной 
методикой. 
Гонорея нижних отделов мочеполового тракта острая (подострая), не 
осложненная. 
Цефтриаксон в/м по 1 г в день  – 5-8 дней. Цефиксим внутрь 400 мг однократно.  
Спектиномицин 2 г внутримышечно однократно; женщинам – 4 г  (по 2 г в каждую 
ягодицу). 
Офлоксацин внутрь 400 мг однократно. 
Ломефлоксацин внутрь 600 мг однократно. 
Беременные (основные препараты): Цефтриаксон в/м по 1 г в день  однократно, или 
Бензилпенициллина (натриевая соль) начальная доза 600 тыс. ЕД в/м, затем по 400 тыс. 
ЕД каждые 3 часа, на курс – 6,6 млн ЕД. 
Беременные (альтернативные препараты): Цефиксим внутрь 400 мг однократно, или  
Спектиномицин 4 г (по 2 г в каждую ягодицу), внутримышечно, однократно, или  
Эритромицин внутрь первые 2 дня по 400 тыс. ЕД 6 раз в сутки, затем по 400 тыс. ЕД 5 
раз в сутки (на курс 8,8 млн ЕД). 
Дети, масса тела менее 45 кг: Цефтриаксон в/м 125 мг однократно, или 
Спектиномицин в/м 40 мг/кг (но не более 2,0 г) однократно. При массе тела более 45 кг 
лечение по схемам для взрослых. 
Гонорея нижних отделов мочеполового тракта, осложненная  
Цефтриаксон в/м или в/в 1 г каждые 24 часа – 7-14 дней.  
Спектиномицин в/м 2,0 г через 12 часов – 7 дней. 
Офлоксацин внутрь 200 мг через 12 часов  – 7-14 дней. 
Ломефлоксацин внутрь 400 мг через 24 часа – 7-14 дней. 
Диклофенак внутрь или ректально или в/м 100 мг 2 раза в день  – 5 дней, или  
Индометацин внутрь или ректально 25-50 мг 2 раза в день – 5 дней. 
При возникновении очагов абсцедирования  лечение проводит гинеколог или уролог. 
Гонококковый пельвиоперитонит и другая гонококковая инфекция мочеполовых 
органов 
Пентоксифиллин 200-300 мг в/в капельно. 
Глюкокортикоиды 2-3 мг/кг/ сут. 
Цефтриаксон в/м или в/в через 12 часов  – 7-14 дней. 
Показаны также альтернативные препараты: Спектиномицин в/м 2,0 г через 12 часов 
– 7 дней, или Офлоксациен внутрь 200 мг через 12  часов – 14 дней.   
Диклофенак внутрь или ректально или в/м 100 мг 2 раза в день – 5 дней, или  
Индометацин внутрь или ректально 25-50 мг 2 раза в день –  5 дней. 
Вскрытие абсцессов проводит гинеколог или уролог. 
У беременных (основные препараты): Цефтриаксон в/м 1,0 г  1 раз в сут.  – 7-14 
дней, или Бензилпенициллина (натриевая соль) начальная доза 600 тыс. ЕД в/м, затем по 
400 тыс. ЕД каждые 3 часа, на курс – 9,8 млн ЕД. 
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Показаны также альтернативные препараты: Цефиксим внутрь 400 мг 1 раз  в сут. – 
7-14 дней, или Эритромицин внутрь первые 2 дня по 400 тыс. ЕД 6 раз в сутки, затем по 
400 тыс. ЕД 5 раз в сутки (на курс 12,8 млн ЕД).  
Дети, масса тела менее 45 кг:  Цефтриаксон в/м 125 мг 1 раз в сут. – 7-14 дней; при 
массе тела более 45 кг лечение по схемам взрослых. 
Гонококковая инфекция глаз 
Цефтриаксон в/м 1,0 г в день – 5 дней,  0,5% эритромициновая глазная мазь 
однократно, или 1% тетрациклиновая глазная мазь однократно. 
Гонококковый фарингит 
Цефтриаксон в/м 1,0 г в день – 5-7 дней, или Офлоксацин внутрь 400 мг/сут. 
однократно,  или Ломефлоксацин внутрь 800 мг однократно. 
Гонококковая инфекция аноректальной области 
Цефтриаксон в/м 1,0 г в день – 5 дней,  или Цефуроксим в/м 1,5 г однократно, или 
Ломефлоксацин внутрь 800 мг однократно. 
Условия оценки эффективности этиотропной терапии: эрадикация  Neisseria 
gonorrhoeae и исчезновение клинических проявлений.  
При отсутствии указанных требований  возможна следующая тактика: 
1) Назначают антибиотики  или их комбинацию из других химических групп; 
2) Определяют чувствительность Neisseria gonorrhoeae к антибиотикам, β-




Иммунотерапия специфическая (гонококковая вакцина) и неспецифическая (пирогенал, 
аутогемотерапия и др.) является вспомогательным методом лечения гонореи и применяется в 
сочетании с другими видами терапии с целью повышения реактивности организма в борьбе с 
инфекцией. Она показана при свежей торпидной, хронической и осложненной гонорее. 
Аутогемотерапия назначается при гонорейных осложнениях, сопровождающихся 
резкой болезненностью в пораженном органе, высокой температурой и тяжелым 
состоянием больного. Введение аутокрови  (в/м) начинают с 3 мл, повышая через 
день на 1-2 мл до конечной дозы 10 мл. 
После прекращения болей, снижения температуры и улучшения общего состояния 
переходят к более активной иммунотерапии (пирогенал, гонококковая вакцина). 
Пирогенал вводят внутримышечно через 1-2 дня в зависимости от реакции 
организма (значительное повышение температуры, лихорадка). Первоначальная доза 5 
мкг. При последующих инъекциях и удовлетворительной переносимости препарата доза 
пирогенала увеличивается на 5 мкг. Максимальная разовая доза 100 мкг. На курс 
лечения 8-10 инъекций. 
Гоновакцина вводится внутримышечно в ягодичную область. При торпидной и 
хронической формах гонореи начальная доза 300-400 млн. микробных тел, при 
осложненной гонорее – 200-250 млн. микробных тел. Инъекции гоновакцины делают с 
интервалом в 2-3 дня в зависимости от общей удовлетворительной реакции организма 
пациента, а дозу увеличивают каждый раз на 150-300 млн. микробных тел. 
Максимальная разовая доза 2 млрд. микробных тел, а количество инъекций – 6-8. 
 
МЕСТНОЕ ЛЕЧЕНИЕ 
Проводится больным свежей торпидной, хронической и осложненной гонореей. 
Местное лечение уретритов 
1. Промывание    уретры    раствором    калия    перманганата 1:10000,   1:6000. 
2. Инстилляция в уретру, т. е. орошение уретры через катетер 0,25-0,5%-ым 
раствором нитрата серебра или 2%-ым раствором протаргола (при уретрите и мягком 
инфильтрате). 
3. Тампонада уретры. Применяют 2 раза в неделю при мягком  и  переходном  
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инфильтратах.   В  уретру через  уретроскоп вводят ватный тампон, пропитанный 2%-
ым раствором протаргола в глицерине, на 2-3 часа (выталкивается струей мочи). 
4. Бужирование (через день и реже). Вводят металлический буж в уретру и 
проводят ручной массаж на буже. Применяют при твердом инфильтрате для  
предупреждения  сужения   (стриктуры) уретры. 
5. Диатермия, магнитотерапия передней уретры или электрофорез с раствором  
иодистого калия проводится при литтреитах, инфильтратах, трудно поддающихся 
рассасыванию. 
Местное лечение эпидидимита 
При остром процессе – вазелиновый компресс на мошонку. При некотором 
стихании острых явлений – горячие ванночки, а в дальнейшем диатермия или УВЧ, 
или электрофорез с иодистым  калием (действие компресса слабое, ванночек – 
умеренное, диатермии и УВЧ – сильное).             
     
Местное лечение простатита и везикулита 
При наличии острых явлений – микроклизмы (температура 40-50°). После 
стихания острых  явлений назначается  массаж простаты и диатермия. 
  
Режим. Больным   следует  избегать  употребления   острой,  соленой пищи, 
алкоголя и пива. Противопоказаны горячие ванны и парная баня. При наличии острых 
явлений эпидидимита, простатита необходим постельный режим. Резкие движения 
(прыжки, бег), физический труд противопоказаны даже вне периода обострения 
осложненной гонореи, а также при свежей гонорее. При эпидидимите необходимо 
применение суспензория. 
КРИТЕРИИ ИЗЛЕЧЕННОСТИ ГОНОРЕИ 
Через 7-10 дней после окончания лечения проводят первое  обследование по 9 
этапам (см. хроническую гонорею). Если патологии не выявленопри при хронической 
гонорее делают комбинированную провокацию: механическую  (массаж уретры на 
буже); химическую (инстилляция); биологическую (гоновакцина 0,5-1 млрд. микробных 
тел) и алиментарную (соленая, острая пища, пиво, квас). При свежей гонорее проводят 
химическую, биологическую и алиментарную провокации.  
Провокация вызывает сильное обострение воспалительного процесса, если он 
имеется. После провокации в течение 3 дней исследуют выделения из уретры на   
гонококки, трихомонады,  лейкоциты, флору, производят посев на уреамикоплазмы; 
через 15 мин после мочеиспускания берут соскоб слизистой уретры (включая слизистую  
ладьевидной ямки) на Ch. trachomatis для исследования методом ПЦР и пРИФ. Если  
гонококки  и другие патогены не выявлены, нет  воспалительной   реакции  со  стороны 
слизистой, уретральных или придаточных желез, делают месячный перерыв и 
предупреждают пациента о запрете половых связей. Через месяц пациента вторично 
обследуют, но уже по 10 этапам (включая уретроскопию) и проводят 
комбинированную провокацию. При отрицательных результатах исследования пациента 
считают здоровым и снимают с учета. Если источник заражения не был выявлен, пациент 
должен находиться под наблюдением врача в течение 6 месяцев с повторными осмотрами и 
исследованиями крови на сифилис один раз в месяц. 
Профилактика гонореи не отличается от профилактики других венерических 
заболеваний. Однако, для предупреждения заражения детей необходимо проведение 
противоэпидемических мероприятий в семье (дети должны спать отдельно от взрослых, 
иметь индивидуальные средства гигиены), детских учреждениях и родильных домах. 







Шанкроид (мягкий шанкр, ulcus molle, третья венерическая болезнь) передающееся в 
основном половым путем острое инфекционное заболевание, которое проявляется 
болезненной язвой (язвами) на наружных половых органах и регионарным гнойным 
лимфаденитом. 
Эпидемиология. Заражение происходит в основном половым путем.  Заражаются 
обычно моряки, военнослужащие и туристы в крупных портовых городах, имеющие 
половые контакты, преимущественно с проститутками. Возможен и внеполовой путь 
заражения. Шанкроид является эндемичным заболеванием для стран Африки, Юго-
Восточной Азии, Центральной и Южной Америки; в некоторых  из этих регионов 
заболевание преобладает над сифилисом. Шанкроид регистрируется также в 
Великобритании, Португалии, Италии, США и других странах. 
Шанкроид  часто сочетается с ВИЧ-инфекцией; часть больных мягким шанкром 
(около 10%) могут одновременно страдать сифилисом или генитальным герпесом.  
Этиология. Возбудитель мягкого шанкра (Haemophilus ducreyi) − грамотри-
цательные стрептобациллы, имеющие вид коротких палочек и перетяжкой посередине, 
длиной 1,5-2 мкм и толщиной 0,4-0,5 мкм. В отделяемом язвы могут располагаться в виде 
цепочек. Хорошо окрашиваются анилиновыми красителями. 
Патогенез и клиническая картина. В течение первых суток после генитального 
контакта на месте внедрения возбудителя (наружные половые органы, лобок, внутренняя 
поверхность бедер, область ануса) возникает красноватое отечное пятно, 
увеличивающееся по периферии. Через сутки в центре пятна образуется пустула, а на её 
месте через 3-4 дня начинает формироваться болезненная быстрорастущая (до 2 см в 
диаметре) язва, с подрытыми, неровными краями, периферическим воспалительным 
венчиком, без признаков инфильтрации, мягкая при пальпации, с обильным гнойно-
геморрагическим отделяемым. В результате аутоинокуляции на прилегающих к язве 
участках образуются мелкие дочерние язвы. В течение месяца язва очищается от 
экссудата, появляются грануляции, затем – рубцовая ткань. 
Мягкий шанкр  в перианальной области может иметь вид болезненной трещины. С 
области гениталий шанкроид может серпигинировать на лобок, бедра, промежность, 
иногда с явлениями гангренизации и фагеденизации, глубоким и обширным разрушением  
тканей кожи. Образование гангренозной язвы на половом члене может сопровождаться 
обнажением кавернозных тел, появлением интоксикации, септическими явлениями; 
разрушение кавернозных тел вызывает сильное кровотечение.  
Встречаются случаи экстрагенитальной локализации  мягкого шанкра (молочные 
железы, пальцы рук, слизистая рта). 
Мягкий шанкр может осложняться  явлениями фимоза и парафимоза;  образованием 
лимфангита на спинке полового члена и наружной поверхности половых губ.  Лимфангит 
имеет вид воспаленного болезненного шнура, по ходу которого могут возникнуть 
воспалительные узлы (бубонули), склонные к нагноению и изъязвлению.  
Наиболее частым осложнением шанкроида является образование регионарного 
одностороннего лимфаденита паховых (50% больных), реже бедренных лимфатических 
узлов. Лимфаденит развивается через 1-2 недели после появления язвы, лимфоузлы при 
этом спаяны друг с другом и подлежащими тканями, воспалены, могут вскрываться с 
выделением гноя, иногда с общетоксическими явлениями и образованием типичного 
мягкого шанкра, который в течение месяца (и более) заживает с образованием рубца 
(шанкрозный бубон). 
Диагноз устанавливают на основании анамнеза, клинической картины, выявлении 
при микроскопии экссудата и ткани краев язвы (окраска по Граму или фуксином  Циля) 
скоплений или параллельных цепочек стрептобацилл. Применяют также посев материала 
на специальные питательные среды (чувствительность метода менее  80%).  
 373 
Серологические реакции в диагностике мягкого шанкра не используются. 
ПЦР позволяет идентифицировать ДНК H. ducreyi в клиническом материале. 
Необходимо одновременное обследование пациентов на сифилис и ВИЧ-инфекцию.    
Дифференциальный диагноз. Шанкроид следует отличать от твердого шанкра, 
герпетических эрозий-язв, различной этиологии и проявлений баланопоститов и 
вульвитов. 
Лечение мягкого шанкра. Азитромицин по 1 г внутрь однократно, или Цефтриаксон 
по 250 мг в/м однократно, или  Эритромицин по 500 мг внутрь 4 раза в сутки в течение 10 
сут.,  Амоксициллин/ клавуланат по 500/125 мг внутрь 3 раза в сутки в течение 7 сут., или 
Ципрофлоксацин по 500 мг внутрь 2 раза в сутки в течение 3 сут. 
На язвенные поверхности применяют присыпки с сульфаниламидами, их взвеси в 
масле, мази с антибиотиками. 
При назначении указанных препаратов язвы мягкого шанкра начинают заживать 
обычно через неделю, крупные дефекты могут выполняться более двух недель. Регресс 
регионарных бубонов происходит более медленно, в ряде случаев требуется их 
дренирование. У ВИЧ-инфицированных необходим более продолжительный курс 
лечения; при выявлении сифилитической инфекции  проводится её специфическое 
лечение по установленным схемам.  
Обследованию и лечению подлежат все половые партнеры больных мягким 
шанкром. 
Профилактика заключается в использовании барьерных контрацептивов. 
 
ЛИМФОГРАНУЛЕМА  ВЕНЕРИЧЕСКАЯ 
 
Лимфогранулема венерическая (синонимы: венерическая лимфопатия, паховая 
лимфогранулема, болезнь Дюрана-Никола-Фавра, лимфогранулематоз паховый, 
климатический (тропический) бубон, четвертая венерическая болезнь) – инфекционное 
антропонозное заболевание, вызываемое С. trachomatis серотипами L1, L2, L3, 
передающееся в основном половым путем, характеризующееся преимущественным 
поражением лимфатических узлов и мягких тканей урогенитальной области. 
Заболевание впервые описал в 1912 г. Rost. Пути передачи наиболее обстоятельно 
изучили Durand, Nicolas и Favre (1913). Первоначальное название «паховый 
лимфогранулематоз» предложили Nicolas и Favre на основе казавшегося им сходства 
гистологической картины пораженных лимфатических узлов при описываемом 
заболевании и при лимфогранулематозе (болезнь Ходжкина). 
Эпидемиология. Заболевание имеет небольшие эпидемические очаги в тропических 
и субтропических странах Африки, Азии и Южной Америки. По данным ВОЗ 
лимфогранулема венерическая составляет 6% случаев заболеваний передающихся 
половым путем в Индии (Мадрас) и 2% случаев в Нигерии (Ибадан), Замбии (Лусака). В 
США ежегодно регистрируют от 500 до 1000 случаев четвертой венерической болезни. 
Заболеваемость лимфогранулемой венерической в США существенно повышалась с 1966 
по 1972 год в результате распространения болезни лицами, возвращавшимися из Юго-
Восточной Азии. В странах СНГ описаны единичные случаи данного заболевания. 
Интенсификация коммуникационных связей, особенно проявляющаяся в последние 
десятилетия, увеличивает риск возникновения и распространения лимфогранулемы 
венерической в различных регионах мира. 
Частота случаев инфицирования C.trachomatis (серотипы L1, L2, L3) значительно 
меньше этого показателя для гонококковой инфекции и сифилиса. У мужчин признаки 
заболевания выявляют несколько ранее, чем у женщин, которые обращаются к врачу в 
более поздних стадиях болезни. 
Резервуаром инфекции являются больные с клиническими проявлениями, а также 
лица с бессимптомным течением заболевания. Болезнь обычно передается половым путем, 
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но отмечаются случаи переноса заболевания при неполовом контакте, через предметы 
обихода, в результате случайного заражения в лабораторных условиях, или при 
хирургических манипуляциях.  
Патогенез. Возбудитель проникает через поврежденную кожу и слизистые оболочки. 
Неповрежденная кожа является преградой для хламидий. От места внедрения возбудитель 
по лимфатическим сосудам попадает в лимфатические узлы, вызывая явления 
тромболимфангита, перилимфангита и перилимфаденита. В пораженных лимфатических 
узлах развиваются очаги некроза, окруженные эндотелиальными клетками, несколько 
позднее – полиморфноядерными лейкоцитами. Формируются характерные абсцессы. 
Лимфатические узлы спаиваются в конгломераты, абсцедируют и прорываются через 
капсулу узлов, образуя фистулы и свищи. Воспалительный процесс прогрессирует в 
течение нескольких месяцев, приводя к образованию фиброзной ткани, затрудняющей 
проходимость лимфатических сосудов. Длительный отек и склерозирующий фиброз вызы-
вают уплотнение, увеличение пораженных тканей и органов, гипоксию и приводят к 
образованию язвенных дефектов, стриктур, межорганных свищей. 
Из пораженных лимфатических узлов возбудитель проникает в кровь и разносится 
по организму, включая ЦНС. Специфический иммунитет не обеспечивает элиминации 
хламидий из организма, что в дальнейшем вызывает развитие поздних проявлений 
заболевания. 
Хламидии могут персистировать в пораженных тканях при поздних проявлениях 
заболевания в течение 10-20 лет после первичного инфицирования. 
Первичный элемент − внутри- или подэпидермальная везикула. В верхних слоях дермы 
образуется инфильтрат, состоящий из макрофагов, лимфоцитов, нейтрофилов. В 
дальнейшем формируется гранулема из гигантских и эпителиоидных клеток. В лимфатиче-
ских узлах выявляется множество мелких абсцессов и очагов некроза в виде лучей, 
развитие фиброзной ткани. Вокруг очагов некроза определяется зона грануляционной 
ткани из лимфоцитов, фиброцитов, эпителиальных и гигантских клеток, выражена 
гиалинизация сосудов вплоть до их облитерации с явлениями тромбоза и 
периваскулярных инфильтратов.  
Клиническая картина. Заболевание может протекать в острой или хронической 
формах. По клиническим проявлениям принято различать 3 периода (стадии): первичный – 
с развитием на месте внедрения инфекции первичных симптомов; вторичный – поражение 
регионарных лимфатических узлов на фоне общей реакции организма; третичный – 
возникающий непостоянно, при котором на половых органах, слизистой оболочке прямой 
кишки и в перианальной области образуются воспалительно-элефантиатические, 
гипертрофические и  язвенные  процессы с исходом в стенозирование и рубцевание. 
Инкубационный период заболевания, исчисляемый с момента заражения (половой 
контакт) до развития первичного поражения, колеблется от нескольких дней до 3-4 
месяцев, чаще составляет 1-2 недели. Как указывалось, основной путь передачи инфекции 
половой, но возможно и внеполовое заражение с локализацией первичных проявлений на 
слизистой оболочке полости рта, языке, миндалинах, пальцах рук. 
Первичное поражение (лимфогранулематозный шанкр) располагается у мужчин на 
венечной борозде, уздечке или стволе полового члена, на крайней плоти, у женщин – на 
половых губах, стенках влагалища, шейке матки, а также в области прямой кишки. 
Обычно сначала возникают небольшие пузырьки, из которых образуется эрозия или 
поверхностная язвочка округлой формы, с ровными краями, без инфильтрации в 
основании, склонная к самостоятельному заживлению без лечения и образования рубца в 
течение нескольких дней. Чаще наблюдается одна язвочка, реже их бывает несколько, но 
может быть и значительное число. В ряде случаев первичное поражение проявляется в 
форме баланита, трещины, папулы, фолликулитов, эктимы, а при локализации в 
мочеиспускательном канале оно сопровождается выделениями из уретры. Иногда 
первичное поражение просматривается больными вследствие его эфемерности. 
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Через непродолжительный срок (от нескольких дней до 2-3 недель, реже до 
нескольких месяцев) после появления первичного элемента развивается наиболее 
характерный симптом заболевания – поражение регионарных лимфатических узлов (так 
называемый вторичный период). За несколько дней до этого, а иногда и одновременно 
могут возникать общие явления в виде слабости, потери аппетита, озноба, повышения 
температуры тела, болей в суставах. В крови определяются умеренный лейкоцитоз, 
повышение СОЭ. Обычно поражаются паховые узлы с одной или с обеих сторон, реже 
одновременно с ними или последовательно вовлекаются бедренные, подвздошные и 
лимфатические узлы малого таза. При лимфографии выявляется процесс также в глубоких 
лимфатических узлах и сосудах брюшной полости. Следовательно, в этот период, по су-
ществу, поражаются значительные участки лимфатической системы, но без клинических 
проявлений. При внеполовом пути заражения в процесс вовлекаются подчелюстные, 
шейные, затылочные и подмышечные лимфатические узлы. 
Пораженные лимфатические узлы увеличиваются, уплотняются и спаиваются 
между собой, образуя массивную бугристую опухоль. Постепенно развивается периаденит, 
вследствие чего узлы теряют подвижность, спаиваются с окружающими тканями, а кожа 
над ними приобретает ливидно-красный цвет. Иногда паховая связка делит массу 
спаянных узлов на верхнюю и нижнюю группы, образуя характерный «след борозды». 
Сначала узлы болезненны, затем становятся чувствительными лишь при надавливании. 
Процесс принимает хроническое течение. В одном из пораженных узлов появляется 
размягчение (флюктуация), кожа на этом участке истончается, перфорируется, и 
образуется фистулезный, не имеющий тенденции к заживлению ход, из которого 
периодически выделяется сливкообразный гной. Последовательно аналогичный процесс 
развивается в другом участке узла и прилегающих узлах, формируется многокамерная 
полость, образованная сообщающимися между собой абсцессами. В случае оперативного 
вскрытия пораженных узлов рана долго не заживает. Медленно, в течение многих месяцев 
и даже лет, пораженные лимфатические узлы постепенно уменьшаются. После заживления 
фистулезных ходов остаются характерные для перенесенного заболевания рубчики. 
В абортивных случаях, чаще у женщин и при рано начатом лечении, фистулезные 
ходы не образуются. 
Появление некрозов и абсцессов лимфатических узлов нередко обусловливает 
длительное лихорадочное состояние. В крови отмечается лейкоцитоз, повышение СОЭ, 
появляются боли в суставах, увеличивается печень, селезенка, возможны флебиты, цисти-
ты, эпидидимиты, сальпингоофориты, поражение глаз (ирит, фликтенулезный 
конъюнктивит, эписклерит, кератит). В сыворотке крови повышается содержание 
иммуноглобулинов, особенно IgA и IgG, часто встречаются аутоиммунные факторы 
(криоглобулин, ревматоидный фактор). В ряде случаев возникают лимфангиты с очаговым 
размягчением. Нередко в этот период возникают экссудативная или узловатая эритемы. 
Хронически протекающее поражение паховых и аноректальных лимфатических 
узлов, обусловленное проникновением хламидий, сопровождается рубцовыми 
изменениями и может через 1-2 года привести к значительным нарушениям 
лимфообращения в области малого таза (третичный период). В клетчатке малого таза, в 
подкожной клетчатке, коже наружных половых органов (большие и малые половые губы, 
клитор у женщин, половой член, крайняя плоть, мошонка у мужчин), а также в анальной 
области на фоне активного воспалительного процесса, лимфостаза и разрастания 
соединительной ткани развиваются явления  слоновости с образованием папилломатозных  
разрастаний, хронических язв, абсцессов и фистулезных ходов. Часто наблюдается 
гипертрофия слизистой оболочки (отечность, гиперемия, кровоточивость, сукровично-
гнойные выделения), прогрессирующее кольцевидное уплотнение и сужение прямой 
кишки (фиброз, стриктура), приводящие к нарастающей кишечной непроходимости, 
требующей иногда оперативного вмешательства (аноректальная форма). Слоновость 
половых органов и веррукозные разрастания в области промежности у мужчин 
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наблюдаются реже. Наоборот, у женщин прогрессирующие язвенные и рубцовые 
изменения наружных половых органов и влагалища приводят к деформации и слоновости 
малых и больших половых губ, клитора. Эти проявления, получившие название 
«эстиомен», могут протекать без поражения прямой кишки или сочетаться с ним. 
При генитоаноректальном синдроме возможна генерализация инфекции, 
приводящая к серьезным поражениям ЦНС (менингит), сердца (эндо- и миокардит), 
легких (пневмония), кожи (узловатая и многоформная эритема), глаз и других органов.  
Для диагностики пахового лимфогранулематоза используют: метод 
культурального исследования, определение антигена в иммуноферментном методе, 
прямую иммунофлюоресценцию, серологические методы (РСК), ПЦР  и другие.  
 
Лабораторная диагностика венерического лимфогранулематоза 
Кожно-аллергическая проба Фрея. Антиген Фрея в объеме 0, 1 мл вводят внутрикожно 
в среднюю треть предплечья обследуемого. Положительным результатом считают 
появление папулы или папуло-везикулы размером 6-15 мм через 48-72 часа после введения 
антигена. 
РСК с хламидийным антигеном. Высокочувствительная, но не строго специфическая 
реакция для данного заболевания. Становится положительной на 3-4 неделе после 
заражения при титре сыворотки 1 : 64 и выше. 
Выделение возбудителя. Используют линии клеток Мак-Коя и Hela-229. Наличие 
типичных цитоплазматических включений определяют окраской по методу Романовского-
Гимзы, иодом или реакцией флюоресценции моноклональных антител. 
Метод прямого выявления хламидий в реакции иммунофлюоресценции. 
Патологический материал наносят в виде мазка на предметное стекло, фиксируют и 
окрашивают моноклональными антителами, мечеными флюоресцеином. В 
люминесцентном микроскопе определяют флюоресцирующие элементарные тельца. 
Чувствительность метода достигает 85-90 %. 
Твердофазный иммуноферментный анализ. Выявляет наличие хламидийного антигена 
в патологическом материале. Чувствительность метода составляет 67-95 %, специфичность 
достигает 92-97 %. 
Микроиммунофлюоресцентный тест (микро-ИФА  с  антигеном С. trachomatis). 
Метод более чувствителен, чем РСК. Диагностическая ценность выявления антител 
сравнима с результатами выявления хламидий методом  посева материала на культуры 
клеток. Весьма   высока чувствительность микро-ИФА теста, выявляются титры 1:512 и 
выше. 
Тест с фиксацией комплемента (ФК). Имеет диагностическое значение при 
выявлении титров ФК больше 1:64 после появления бубонов. 
Формоловая проба. К 1 мл непрогретой сыворотки обследуемого добавляют 3 капли 
40% формалина. Закрытую пробирку оставляют при комнатной температуре на 1 сутки. 
При образовании геля в пробирке через 2 часа реакцию считают резко положительной, 
через 12 часов – положительной, через сутки – отрицательной. Реакция не является строго 
специфической для венерической лимфогранулемы. 
Метод ПЦР.   Позволяет с большой достоверностью выявлять в клинических образцах 
наличие хламидий серотипов L1, L2, L3. 
Венерический лимфогранулематоз следует дифференцировать с мягким шанкром, 
туберкулезом паховых лимфатических узлов, сифилисом, донованозом, глубокими 
микозами, филяриатозами, туляремией, лимфогранулематозом, злокачественными 
опухолями и др. Кроме того, с такими заболеваниями как паховая лимфаденопатия, 
пузырные, узелковые или язвенные поражения половых органов, а также периректальные 
абсцессы, свищи  заднего прохода, проктиты. 
Лечение. Большое значение имеет терапия, начатая в период ранних проявлений 
заболевания. При переходе болезни в хроническую форму с развитием фиброзных и 
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стриктурных изменений половых органов, приводящих к стерильности, неспособности к 
половому сношению, а также к разрушению ткани промежности, эффективность 
специфической терапии значительно снижается. Возникает необходимость в 
хирургическом корригирующем лечении. 
Антибиотики тетрациклиновой группы и макролиды эффективны в отношении 
венерической лимфогранулемы,  как на ранних, так и на поздних стадиях; резистентности 
С. trachomatis серотипов L1, L2, L3 к терациклинам и макролидам в настоящее время не 
описано. В большинстве случаев после указанных курсов лечения удается добиться 
полного излечения. 
Антибиотикотерапия (15-30 дней). Тетрациклин (олететрин) 2 г в сутки, или 
Доксициклин 0,2 г сутки, или Рондомицин (метациклин) 0,9-1,2 г сутки, или Эритромицин 
1,5-2 г сутки, или Триметоприм-сульфаметоксазон (бисептол) 0,96 г сутки. При 
присоединении вторичной инфекции используют полусинтетические пенициллины. 
Неспецифическая терапия. Аутогемотерапия. Пирогенал, Гемотрансфузии. 
Витамины (А, В1, В6, РР). Биостимуляторы (алоэ, стекловидное тело и др.). Ферментные 
препараты (трипсин, лидаза). Анальгетики. Системные и топические кортикостероиды (в 
комплексной терапии стенозов и стриктур). 
Физиотерапия. Ультразвук, аппликации парафина (эстиомен, рубцы, стриктуры). 
Врачебные манипуляции. Бужирование (аногениторектальный синдром, свищи). 
Нагноившиеся лимфатические узлы следует пунктировать толстой иглой через видимо 
неповрежденную кожу, аспирируя гной, при необходимости многократно. Хирургических 
разрезов необходимо избегать. Удаление пораженных лимфатических узлов оперативным 
путем не рекомендуется из-за возможного развития слоновости в дальнейшем. В этом 
случае целесообразнее рентгенотерапия, лучевая терапия. 
Через несколько месяцев у большинства больных, получивших адекватное лечение, 
происходит 4-х кратное и более снижение титра ФК-антител или микроиммуно-
флюоресцирующих антител. После начала лечения антибиотиками выделить возбудителя из 
пораженных участков не удается..  
Прогноз пахового лимфогранулематоза при полноценном и своевременно начатом 
лечении можно считать благоприятным. Заболевание оставляет стойкий иммунитет. Случаев 
повторного заражения венерическим  лимфогранулематозом не описано. 
Профилактика пахового лимфогранулематоза не отличается от профилактики 
других венерических заболеваний. 
 
ПАХОВАЯ ГРАНУЛЕМА (Донованоз) 
 
Донованоз (венерическая гранулема, пятая венерическая болезнь) – хроническая, 
медленно прогрессирующая бактериальная инфекция половых органов и перианальной 
области, которая передается преимущественно половым путем и характеризуется 
изъязвлением кожи, разрушением подлежащих тканей, вегетациями, поражением 
генитально-перигенитальных  лимфатических узлов. 
Этиология. Возбудитель донованоза Calymmatobacterium granulomatis  открыт в 
1905 году Ч. Донованом; паразитирует главным образом внутри макрофагов. Это поли-
морфный грамотрицательный микроорганизм овоидной или бобовидной формы, который 
может иметь форму кокка или короткой палочки. Бактерии выявляются при окраске по 
методу Романовского-Гимзы; при окраске по Райту – имеют вид бациллярных телец, ок-
ружённых хорошо очерченными капсулами. Неустойчивы к действию кислот, неподвиж-
ны. Размножаются  C. granulomatis  путём поперечного деления; растут на свежей среде с 
яичным желтком, при определенных условиях – на других питательных средах и в инфи-
цированном желточном мешке куриных эмбрионов. 
Эпидемиология. Венерической гранулёмой болеют только люди. Заражение проис-
ходит преимущественно половым путём, редко – бытовым. Распространению инфекции  
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благоприятствует влажный климат, высокая температура окружающей среды, несоблюде-
ние правил личной гигиены и беспорядочные половые связи. Индивидуальную восприим-
чивость к C. granulomatis объясняют различной её патогенностью, морфологическими 
особенностями, обуславливающими низкую контагиозность донованоза по сравнению с 
другими венерическими болезнями. 
Донованоз – эндемическая тропическая болезнь, широко распространённая в Новой 
Гвинее, среди индусов в Индии, в странах Карибского бассейна, в Центральной и Южной 
Африке, в южных провинциях Китая. В США венерическая гранулёма встречается в юго-
восточных штатах и преимущественно у гомосексуалистов. В Бразилии венерическая гра-
нулёма занимает 5-е место среди болезней, передающихся половым путём. В Европе забо-
левание встречается редко. 
Клиническая картина. Инкубационный период донованоза может составлять от не-
скольких дней до 3 месяцев и более. Возбудитель проникает через микротравмы кожи и 
слизистых оболочек, вызывая воспалительную реакцию в дерме, реже в подкожной 
клетчатке. Начинается заболевание с островоспалительной плоской дермальной папулы, 
величиной с горошину (иногда везикуло-папулы), безболезненной.  Затем папулы изъязв-
ляются и образуют единичные безболезненные язвы с бархатистой поверхностью, 
приподнятыми краями, ярко-красным дном, имеющим зернистый характер. Обычно пора-
жаются  головка полового члена, крайняя плоть, клитор, малые половые губы, промеж-
ность, область заднего прохода, паховая область, кожа лица, туловища, кисти, голени, 
слизистая оболочка носа, полости рта, гортани, глотки. Типичная донованозная язва имеет 
вид растущей массы грануляций, напоминающих опухоль, с зубчатыми (волнистыми) 
краями и резкими границами, мягкую на ощупь.  Окружающая её кожа может быть отёч-
ной и уплотненной, ярко-красного цвета. При присоединении вторичной инфекции язва 
принимает «грязный» вид, покрывается струпьями и некротическими массами. 
Донованозные язвы увеличиваются медленно по периферии, выделяют скудный, серозно-
гнойный, иногда с примесью крови экссудат, создающий зловонный запах. Язвенный 
процесс протекает достаточно безболезненно, аденопатия выражена незначительно; общее 
состояние больных не нарушается. В результате аутоинокуляции или механического пере-
носа заразного материала руками на другие участки кожи могут появиться несколько 
«дочерних» язв.  
Из экстрагенитальных локализаций второе место по частоте занимает донованоз по-
лости рта. Для него характерны: болезненность и вовлечение в процесс зубов, губ, дёсен, 
щёк, нёба, глотки, гортани, носа, шеи, груди. Иногда возникает системный донованоз, при 
котором поражаются кости, суставы, печень и селезёнка. 
В зависимости от особенностей клинического течения различают язвенный, веррукоз-
ный, цветущий, некротический, склерозирующий, слизистый, смешанный варианты доно-
ваноза. 
Наиболее часто встречается язвенная форма донованоза, которая  отличается 
склонностью к развитию вегетаций, серпигинирующему росту, распространению  
инфекции с наружных гениталий на паховые области.  
Некротическая форма является наиболее тяжёлой и развивается обычно при хрони-
ческом течении донованоза, чаще осложненном вторичной инфекцией. При некротичес-
кой форме появляются глубокие язвы с гнойным распадом тканей,  вплоть до фасций, 
мышц и костей. У женщин наружные половые органы, промежность и область заднего 
прохода могут быть полностью разрушены, у мужчин возможен некроз полового члена. 
Этот процесс сопровождается лимфангитом и лимфаденитом, симптомами интоксикации 
(слабость, головная боль, озноб, лихорадка, вторичная анемия). В результате генерализа-
ции процесса инфекция может метастазировать в среднее ухо, печень, селезёнку, кости, 
возможно развитие сепсиса с летальным исходом. 
При венерической гранулеме могут возникнуть следующие осложнения:  
• псевдослоновость половых органов у женщин;  
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• стеноз мочеиспускательного канала; 
• сужение влагалища; 
• фимоз полового члена;  
• слоновость и некроз полового члена;  
• сужение заднего прохода; 
• эпидермоидная карцинома. 
 Диагноз донованоза устанавливают после клинического и лабораторного 
исключения сифилитической инфекции, мягкого шанкра, хламидийной лимфогранулемы, 
туберкулезных язв, паразитарных заболеваний, рака кожи; обязательно исследование на 
ВИЧ-инфекцию. 
Возбудителя донованоза выявляют в мазках-отпечатках раздавленных кусочков 
ткани краев язв между предметными стеклами. В окрашенных по Райту или Гимзе 
препаратах обнаруживаются макрофаги с цитоплазматическими включениями – тельцами 
Донована. 
Лечение. Основными препаратами для лечения донованоза являются антибиотики.  
Ко-тримоксазол  2 х 480 мг внутрь 2 раза в сутки в течение 14 дней, или Доксициклин по 
100 мг внутрь 2 раза в день в течение 14 дней, или Эритромицин по 500 мг внутрь 4 раза в 
день в течение 14-28 дней, Азитромицин по 500 мг 1 раз в день в течение 7 дней. 
Гентамицин применяют по 1 мг/кг  в/м или в/в через 8 часов как дополнительное 
средство для пациентов, у которых не наблюдается положительных сдвигов в первые дни 
лечения. 
Антибиотики применяют также на донованозные язвы в виде присыпок после их 
обработки дезинфицирующими растворами. Некоторым больным показано хирургическое 
вмешательство − устранение слоновости, грубых рубцов, пересадка кожи и другие 
вмешательства, т.к.  нередко заболевание заканчивается увечьем или уродством. 
Профилактические меры – барьерная контрацепция.  
 
УРОГЕНИТАЛЬНЫЙ  ТРИХОМОНИАЗ 
 
Трихомониаз – наиболее распространенное воспалительное заболевание урогени-
тального тракта, передающееся при половых контактах, которое вызывается влагалщной 
трихомонадой. 
Эпидемиология. Средняя частота инфицированности трихомониазом клинически 
здоровых женщин детородного возраста в различных странах и разных социально-
демографических группах колеблется от 2-10% (США) до 15-40% (в тропических 
странах). По оценкам специалистов в США ежегодно трихомониазом  инфицируются 
около 3 млн женщин. При этом от 30 до 70% их половых партнёров-мужчин заражаются 
трихомониазом. У взрослых девственниц заболеваемость не регистрируется. Она 
достигает 70% у проституток, у лиц с другими венерическими болезнями и у половых 
партнёров инфицированных T. vaginalis. Чаще заболевают женщины в возрасте от 16 до 
35 лет. Девочки заражаются от своих матерей через загрязненные трихомонадами 
предметы обихода. Мочеполовой трихомониаз у девочек проявляется в виде 
вульвовагинита или вульвовестибуловагинита.  
Удельный вес урогенитального трихомониаза среди первичных негонорейных 
уретритов достигает 65-80%. Число зарегистрированных случаев трихомониаза в мире за 
1995 год составило 170 млн  человек. 
Этиология. Возбудителем мочеполового трихомониаза является влагалищная 
трихомонада – Trichomonas vaginalis. Она относится к простейшим – Protozoa, классу 
жгутиковых – Flagellata, роду трихомонад – Trichomonаs. У человека обитают 2 вида 
сапрофитных трихомонад: Trichomonas tenax (в полости рта), Trichomonas hominis (в 
желудочно-кишечном тракте). В мочеполовом тракте патогенное действие может 
оказывать только Trichomonas vaginalis. 
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 Урогенитальные трихомонады бывают трёх форм: грушевидной, амебовидной и 
округлой (почкующейся). Размеры патогенных трихомонад в среднем составляют от 10 до 
20 мкм. 
Тело трихомонады состоит из оболочки, протоплазмы, блефаробласта, ядра, 
аксостиля, четырех жгутиков, индулирующей мембраны, фибрилл. В расширенной 
передней части тела трихомонады располагается удлиненное ядро с ядрышком. 
Размножаются трихомонады путём продольного деления; не образуют цист или других 
форм устойчивости; быстро теряют жизнеспособность вне организма человека. Типичные 
грушевидные жгутиковые формы трихомонад встречаются в настоящее время редко, 
наиболее часто выявляются округлые формы (71,3%), реже амебовидные, которые 
сохраняют способность к синтезу факторов адгезии и протеолитическую активность. 
Патогенез. В уретре, во влагалище трихомонады фиксируются на клетках эпителия, 
распространяются per continuitatem, проникают в субэпителиальную ткань через 
межклеточные пространства и лимфатические щели, поражая железы и лакуны 
мочеиспускательного тракта.  Основной экологической нишей обитания трихомонад у 
женщин является влагалище; инфекция поражает также уретру, парауретральные ходы, 
бартолиновые железы, канал шейки матки. Редко трихомонады могут проникать в полость 
матки, маточные трубы, мочевой пузырь, почечные лоханки, околопочечную клетчатку с 
явлениями абсцедирования. У мужчин трихомонады вызывают чаще явления уретрита, 
литтреиты, лакуниты, реже простатит, везикулит, эпидидимит.  Инфекция может 
персистировать асимптомно (трихомонадоносительство). Нередко выявляются случаи 
трихомонадных эрозивно-язвенных поражений кожи и слизистых гениталий.  
По международной статистической классификации болезней (X пересмотр) 
различают: 
А 59 Трихомониаз 
А 59.0 урогенитальный трихомониаз; 
А 59.8 трихомониаз других локализаций; 
А 59.9 трихомониаз неуточненный. 
 
       КЛИНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ   И ОСЛОЖНЕНИЯ УРОГЕНИТАЛЬНОГО ТРИХОМОНИАЗА У МУЖЧИН 
 




Уретрит хронический (более 2-х месяцев). 
Асимптомный трихомониаз (трихомонадоносительство). 
Осложнения трихомониаза: инфильтративный уретрит, уретральный аденит, 
парауретрит, периуретральный абсцесс, периуретрит, куперит, задний уретрит, простатит, 
везикулит, эпидидимит. 
Осложнения со стороны мочевых путей: шеечный цистит, тригонит, цисто-
пиелонефрит, пиелонефрит. 
Посттрихомонадные осложнения: инфильтративный уретрит, стриктуры уретры, 
уретральный аденит, куперит, простатит, везикулит, эпидидимит, временное бесплодие. 
Клиническая картина 
При острой  форме уретрита процесс протекает бурно с  обильными гнойными 
выделениями из уретры и дизурическими явлениями. Через 1-2 недели  заболевание 
становится малосимптомным, иногда интермиттирующим, без соответствующего лечения 
или самопроизвольного излечения течение уретрита становится хроническим. 
При подостром уретрите – симптомы незначительные, выделения из уретры в 
небольшом количестве, серого или серовато-желтого цвета, моча в первой порции слегка 
мутная с умеренным количеством хлопьев. 
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При торпидной форме уретрита – выявляется скудность объективных и 
субъективных симптомов или их полное отсутствие. 
При хронических и вялотекущих формах (субманифестных) инфекция может 
распространяться в заднюю уретру с развитием тотального уретрита (учащенное 
мочеиспускание, рези и жжение в конце акта мочеиспускания, тотальная пиурия и 
терминальная гематурия). 
Для установления возможных осложнений трихомонадного уретрита у мужчин со 
стороны нижних и верхних отделов мочеполового тракта необходимы соответствующие 
клинические, лабораторные и инструментальные данные (уретроскопия, УЗИ-
исследование), заключение уролога. 
 
ДИАГНОСТИКА УРОГЕНИТАЛЬНОГО ТРИХОМОНИАЗА 
Микроскопия нативных препаратов (возбудитель определяется по характерной 
форме, толчкообразным движениям и жгутикам). 
Микроскопия препаратов, окрашенных метиленовым синим и по Граму, иногда по 
Романовскому-Гимзе и др. 
Культуральные исследования (особенно ценны для выявления атипичных и скрытых 
форм). 





Лечение трихомониаза у мужчин 
Показано, что трихомонады могут фагоцитировать, кроме гонококков, 
стафилококки, стрептококки, хламидии, ураеплазмы и другие микроорганизмы, являться 
резервуаром персистирующих инфекционных агентов (ВПГ, ВПЧ и др.), которые могут 
быть причиной поддержания воспалительного процесса в урогенитальном тракте, 
появления генитального герпеса, остроконечных кондилом после проведения 
противотрихомонадной терапии. Поэтому при обнаружении трихомонад в 
патологическом материале из гениталий вначале проводится противотрихомонадная 
терапия, затем обследование на другие ИППП. При выявлении урогенитального 
хламидиоза, уреамикоплазмоза назначается антибактериальная терапия (азитромицин, 
другие макролиды, доксициклин). Возможное появление генитальных и 
экстрагенитальных вирусных инфекций в дальнейшем необходимо контролировать  
клинически и лабораторно (дерматовенеролог, гинеколог, другие специалисты). 
Основными препаратами при лечении трихомонадных поражений урогенитального 
тракта являются нитроимидазолы. Они вмешиваются в синтез белков микротрубочек 
цитоскелета, жгутиков и митотического веретена и нарушают синтез бета-тубулина. 
Штаммы Tr. vaginalis обычно чувствительны к препаратам группы имидазола. 
Однако в последнее время выявляется снижение чувствительности Tr. vaginalis к 
имидазолам, а также к нифурантелу и орнидазолу, что затрудняет этиологическое 
излечение больных трихомониазом, вызывает хронизацию процесса и скрытое течение 
заболевания.  
При осложнениях и хронических формах трихомониаза наряду с применением 
препаратов имидазолового ряда показано включение неспецифической терапии и местных 
трихомоноцидных или дезинфицирующих средств.  
 
Этиотропная терапия  урогенитального трихомониаза 
Уретрит острый (взрослые) 
Метронидазол 2,0 г внутрь однократно после еды.  
Тинидазол (фазижин) 2,0 г на прием однократно, или по 0,5 г через каждые 15 минут в 
течение часа в дозе 2,0 г. 
 382 
Эфлоран 0,8 г утром, 1,2 г вечером внутрь. 
Ниморазол (наксоджин)  внутрь 2,0 г  однократно после еды. 
Орнидазол (тиберал) 3 таблетки (по 500 мг каждая) вечером. 
Уретрит хронический, осложненный, рецидив 
Метронидазол (трихопол, флагил) По 0,25 г 2 раза в день в течение 10 дней; на курс 5,0 г 
Метрогил внутривенно капельно в течение 20 минут 3 раза в сутки на протяжении 5-7 
дней. 
Тинидазол 2,0 г на прием 2-3 дня, или по 0,5 г 2 раза в день ежедневно в течение недели 
Метронидазол 1,0 г 3 раза/сут. 3-5 дней. 
Нитазол (аминитразол, трихолавал) по 0,1 г 3 раза в день в течение 15 дней. 
Макмирор (активное вещество нифурател) по 200 мг 2-3 раза в день после еды в течение 
7-10 дней.  
Атрикан 250 (активное вещество тетонитрозол) по 1 капсуле утром и вечером перорально 
в течение  4-х дней. 
Наксоджин (ниморазол) по 1 таблетке (500 мг) 2 раза в день в течение 6 дней. 
Орнидазол (тиберал)  по 1 таблетке (500 мг) утром и вечером 10 дней. 
Больные считаются этиологически и клинически излеченными, если после 
окончания лечения и нескольких повторных исследований в течение 1-2 месяцев у 
мужчин не выявляются влагалищные трихомонады и отсутствуют симптомы 
посттрихомонадных  осложнений со стороны урогенитальной сферы. 
 
 УРОГЕНИТАЛЬНЫЙ ХЛАМИДИОЗ 
 
Инфекционное заболевание, вызываемое патогенными микроорганизмами Chlamydia 
trachomatis, передающееся преимущественно при половых контактах, поражающее 
мочеполовую сферу и другие органы, сопровождающееся различной по остроте 
клинической симптоматикой, изначально склонное к хроническому течению, вызывающее 
в ряде случаев патологическое течение беременности, снижение репродуктивной функции 
у женщин и мужчин. 
Эпидемиология. Урогенитальный хламидиоз (УГХ) – одна из широко 
распространенных инфекций, передаваемых половым путем (ИППП). В 90-е годы 
хламидийная инфекция превратилась из малоизвестной в самое «популярное» 
заболевание. Очень высокий уровень распространенности УГХ регистрируется в 
развивающихся странах. В отдельных европейских странах, за счет реализации программ 
скрининга, изучения и контроля за ИППП, отмечено резкое снижение заболеваемости 
УГХ. 
Распространению урогенитального хламидиоза способствуют: либерализация 
сексуальных отношений, раннее начало половой жизни, пренебрежение средствами 
барьерной контрацепции, малосимптомное течение заболевания, а также использование β-
лактамных антибиотиков, гормональных контрацептивов, кортикостероидов, оперативные 
вмешательства на генитальной сфере и др. 
Доля хламидийной инфекции среди урогенитальных инфекций составляет 3-30%, а у 
гинекологических больных – 20-40%.  
Негонококковые уретриты хламидийной этиологии регистрируются более чем у 40% 
мужчин и являются основной причиной постгонорейного уретрита (60-80%).  
У супружеских пар с привычным невынашиванием беременности при хламидийной 
инфекции 90% мужчин страдают хроническим простатитом, у них снижены количество и 
подвижность сперматозоидов (42-50% от нормы), часто встречаются их дегенеративные 
формы. У большей части их жен наблюдаются самопроизвольные выкидыши (у 82%) и 
преждевременные роды (у 10%). 
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При выборочном скрининге большой группы лиц, ведущих активную половую 
жизнь и не предъявляющих жалоб на урогенитальную сферу, хламидии выявлены  у 5-
10% обследованных. 
Риск заражения после полового контакта с человеком, инфицированным 
хламидиями, составляет в среднем 60%, а от постоянного партнера – заметно выше. 
Урогенитальный хламидиоз протекает с клиническими проявлениями 
приблизительно у 30% женщин и 75% мужчин.  
Этиология и патогенез. Согласно классификации, C. trachomatis входит в 
семейство Chlamydiaceae, род Chlamydia, I-й биовар (серовары А-К, Ва, Da и Ia) и 
является исключительно паразитом человека. Различные штаммы C. trachomatis способны 
вызывать трахому, поражения урогенитального тракта, суставов, конъюнктивы и 
пневмонию у новорожденных. C. trachomatis открыта в 1903 г Л. Хальберштедтером и С. 
Провачеком. 
Хламидии занимают промежуточное положение между вирусами и риккетсиями, 
сочетают особенности их строения. Имеют ряд признаков, характерных для 
грамотрицательных бактерий: содержат ДНК и РНК, клеточную оболочку, размножаются 
бинарным делением, и в этот период чувствительны к антибиотикам. У хламидий 
практически отсутствует энергетическая система, размножаются за счет клетки-хозяина, и 
принадлежат к «внутриклеточным облигатным паразитам». Внеклеточные формы 
хламидий (элементарные тельца – ЭТ) не задерживаются бактериальными фильтрами (0,2-
0,3 мкм). Попадая внутрь клеток хозяина посредством фагоцитоза, ЭТ окружаются 
полимембранной оболочкой, образуют фагосому, затем через стадию переходных телец 
(ПТ) трансформируются в ретикулярные тельца (РТ – метаболически активные 
вегетативные формы), которые значительно крупнее (до 1 мкм) элементарных. Далее 
ретикулярные тельца после периода развития, бинарного деления и ПТ превращаются в 
элементарные, при этом апикальная часть эпителиальных клеток разрушается, а вновь 
образованные элементарные тельца попадают в межклеточные пространства и 
инфицируют новые клетки. Внутриклеточный цикл развития хламидий занимает до 72 
часов. Внутрицитоплазматические включения («микроколонии») размножающихся 
хламидий известны как тельца Провачека-Хальберштедтера. Эпителиальные клетки с 
внутриклеточными хламидийными включениями имеют характерный вид – симптом 
«бычьего глаза». 
Элементарные тельца метаболически неактивны и малочувствительны к 
антибиотикам, но нейтрализуются антителами, цитокинами, гамма-интерфероном, 
фактором некроза опухолей, интерлейкином-1 и комплементом. Однако при хронической 
хламидийной инфекции выработка этих эндогенных факторов в организме недостаточна 
для элиминации микроорганизмов.  
Хламидии поражают цилиндрический эпителий уретры, эндоцервикса матки, 
прямой кишки, конъюнктивы глаз, слизистую оболочку глотки, а также эпителий 
влагалища с последующей воспалительной лимфоцитарно-плазмоцитарной реакцией 
слизистых. Реакция иммунной системы на внедрение Chlamydia trachomatis нестойкая и 
общая с другими серотипами хламидий, которые вызывают венерическую 
лимфогранулему, трахому, орнитоз, пневмонию. Иммунитет, после перенесенного 
хламидиоза, не развивается.  
Важным эпидемиологическим фактором хламидийной инфекции является 
способность возбудителя к персистенции, т.е. длительному его сохранению без 
существенного роста и размножения в состоянии равновесия с клетками хозяина. В 
состоянии персистенции возбудитель не чувствителен к антибиотикам и не передается 
половым путем. Однако при различных факторах, приводящих к снижению иммунной 
защиты организма, происходит их реверсия в обычные формы и последующая 
колонизация хламидиями урогенитального тракта. В ряде случаев монотерапия 
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антибиотиками приводит к внутриклеточному персистированию хламидий (находятся за 
мембраной включения и не доступны их действию) и хронизации заболевания. 
У персистирующих форм C. trachomatis  изменяются морфологические свойства, а 
также снижается экспрессия хламидийных антигенов (АГ). Основного типоспе-
цифического АГ наружной мембраны – МОМP, родоспецифического липополиса-
харидного АГ (ЛПС), белка клеточной стенки массой 60 кDа. Усиливается синтез белка 
теплового шока (hsp 60 кDa), который запускает вторичный иммунный ответ и вызывает: 
геперпродукцию Ig G и Ig A, развитие реакции ГЗТ (в результате антигенной перегрузки 
появляется инфильтрация подслизистого слоя лимфоцитами и моноцитами), возникают 
перекрестные аутоиммунные реакции, приостанавливается деление ретикулярных телец. 
Активированные макрофаги путем выделения цитокинов (ФНО-α, ИЛ-1) активируют 
пролиферацию клеток соединительной ткани, вызывая фибротизацию субэпителиальных 
тканей, утолщение цилиндрического эпителия и его метаплазию в многослойный плоский, 
сужение питающих слизистую сосудов, т.е. нарушение их трофики. 
Сохраняются персистирующие формы хламидий в мембраноограниченных зонах 
эпителиальных клеток, нейтрофилах, макрофагах, лимфоцитах, эндотелиоцитах, 
лимфатических капилляров, во внеклеточных фагосомах, и, вероятно, в лимфоидных 
герминативных центрах. 
Пути передачи. Заражение человека генитальной хламидийной инфекцией 
происходит преимущественно при половых контактах. Хламидии заселяют экологические 
зоны их обитания у человека (уретра, шейка матки, иногда прямая кишка). C. trachomatis 
способны прикрепляться к сперматозоидам, которые могут служить переносчиками 
инфекции. В связи с этим существует риск инфицирования  C. trachomatis не только при 
половых контактах, но и при искусственном оплодотворении спермой необследованного 
донора.  
Инфицирование глаз, эпителия дыхательных путей у новорожденного чаще 
происходит во время родов, от больной хламидиозом матери, и сопровождается развитием 
конъюнктивита,  реже – пневмонии. 
Установлена возможность заражения бытовым путем членов семьи от болеющих в 
ней хламидиозом (дети, взрослые) с субманифестными проявлениями со стороны 
урогенитального тракта, с клиникой неярко выраженных конъюнктивитов, 
блефароконъюнктивитов («семейный хламидиоз»); возможно развитие первичного 
бесплодия у девочек и мальчиков. 
Урогенитальный хламидиоз, как моноинфекция, встречается редко. Чаще хламидии 
ассоциируются с гонококками, микоплазмами, трихомонадами, вирусом герпеса I и II 
типов. Характерной клиники заболевания не наблюдается. Инкубационный период 
обычно составляет 2-3 недели, часто установить давность заражения не удается. 
Выявляются признаки малосимптомного, редко подострого или острого уретрита, 
цервицита, с обнаружением при кольпоскопии на шейке матки лимфоидных фолликулов 
(фолликулярный цервицит). Больных беспокоят различной интенсивности выделения из 
уретры или влагалища, зуд в области гениталий, боли внизу живота, промежности, 
паховых областях. Этим субъективным симптомам при сборе анамнеза следует уделять 
должное внимание. При несвоевременной диагностике или нерациональном лечении у 
больных хламидиозом могут развиться различные осложнения, лечение которых проводят 
в урогинекологической, ревматологической, иногда хирургической клинике.  
Клинические формы  урогенитального хламидиоза и его осложнения 
Мужчины: уретрит, парауретрит, простатит, везикулит, эпидидимит, 
орхиэпидидимит; фарингит, проктит. 
Женщины: цервицит, уретрит, бартолинит, эндометрит, параметрит, сальпингит, 
сальпингоофорит, пельвиоперитонит; фарингит, проктит. 
Осложнения: бесплодие, болезнь Рейтера, перигепатит, периаппендицит, 
перихолецистит, плеврит, спаечная болезнь кишечника.  
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Беременные: спонтанный аборт, внематочная беременность, многоводие, 
преждевременные роды, отслойка плаценты, плацентарная недостаточность, 
преждевременный разрыв плодных оболочек, слабость родовой деятельности, лихорадка в 
родах, изменения последа, послеродовые эндометриты, замедленная инволюция матки, 
субфебрилитет. 
Новорожденные: конъюнктивит, пневмония, офтальмия, асимптомное 
инфицирование ротоглотки, генитального тракта, прямой кишки. 
Девочки: вульвит, вагинит, уретрит. 
Клинические симптомы урогенитального хламидиоза у женщин: 
• Слизисто-гнойный цервицит 
• Гнойные вагинальные выделения 
• Боли внизу живота 
• Посткоитальное или межменструальное кровотечение 
• Дизурия 
• Признаки воспалительного процесса в малом тазу с болевым синдромом. 
Клинические симптомы урогенитального хламидиоза у мужчин: 
• Выделения их уретры 
• Дизурия 
• Признаки эпидидимита и простатита. 
Общие симптомы для женщин и мужчин: 
• Аноректальные выделения или дискомфорт. 
• Конъюнктивит. 
• Артралгии. 
КЛИНИЧЕСКАЯ  КАРТИНА  УРОГЕНИТАЛЬНОГО  ХЛАМИДИОЗА  У  МУЖЧИН 
Хламидийный уретрит. Для хламидийного уретрита наиболее характерно 
хроническое и реже – острое или подострое течение болезни. 
Частым проявлением уретрита являются выделения из мочеиспускательного канала 
слизистого, слизисто-гнойного или гнойного характера, редко они истекают свободно или 
появляются при надавливании на уретру. У большинства пациентов с острым или 
подострым началом заболевания интенсивность выделений уменьшается в течение 
нескольких дней. 
Субъективные жалобы больных – неприятные ощущения, зуд, боль в 
мочеиспускательном канале, учащенные позывы к мочеиспусканию, выделения. 
Заболевание протекает по типу острого, подострого или хронического воспаления. При 
одновременном поражении мочеиспускательного канала и других половых органов, 
больные также жалуются на боль в области мошонки, промежности, заднего прохода, в 
поясничной и крестцовых областях, по ходу седалищного нерва и в нижних конечностях. 
При малосимптомном уретрите с незначительными жалобами выделения очень 
скудные, в виде 1-2-х «утренних» капель. Нередко выделения появляются после 
длительной задержки мочи, иногда при дефекации или  в конце мочеиспускания. 
При незначительном количестве выделений моча в первой и второй порциях 
обычно прозрачная и содержит единичные или множественные слизисто-гнойные нити. 
При большом количестве выделений моча может быть мутной в первой или обеих 
порциях. 
У больных отмечают различную степень выраженности воспалительных изменений 
в области наружного отверстия мочеиспускательного канала (гиперемия, пастозность, 
слипание). Нередко удается установить признаки воспаления парауретральных ходов 
(парауретрит), диагностика которого важна для последующей терапии. 
При уретроскопии передней уретры обычно у пациентов обнаруживают мягкий 
инфильтрат или его остаточные явления, переходный инфильтрат и литтреиты, в 
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предстательной части уретры нередко определяют ограниченные грануляции и 
поражение семенного холмика. 
Поражение бульбоуретральной железы (хламидийный куперит) может протекать без 
субъективных жалоб или с наличием жалоб на периодическую боль в области бедра и 
промежности. Воспаленную бульбоуретральную железу обычно пальпируют в толще 
промежности в виде плотного болезненного узелка величиной с горошину. 
Хламидийный простатит является частым осложнением хламидийного уретрита, 
выявляемым у 46-75% пациентов активного полового возраста. 
Хламидийный простатит обычно протекает хронически, торпидно, периодически 
обостряясь. Больные предъявляют жалобы на выделения из мочеиспускательного канала, 
иногда во время акта дефекации или в конце мочеиспускания, зуд, неприятные ощущения 
в уретре, прямой кишке, неинтенсивные боли в промежности, мошонке, паховой и 
крестцовой областях, внизу живота, по ходу седалищного нерва. Выявляется слипание 
губок уретры после длительных перерывов в мочеиспускании, нередко учащение мочеис-
пускания, особенно по ночам. Моча в первой и второй порциях чаще прозрачная, с 
примесью слизистых или слизисто-гнойных нитей и хлопьев, а в ряде случаев бывает 
мутной в первой или обеих порциях (при обострении процесса). 
В зависимости от глубины хламидийного поражения тканей предстательной железы 
различают три формы простатита: катаральную (поражаются выводные протоки желез), 
фолликулярную (поражаются фолликулы желез – секреторно-инкреторный эпителий 
ацинусов) и паренхиматозную (воспалительный процесс выходит за пределы железистой 
ткани с поражением паренхимы предстательной железы). 
При пальпаторном (пальцевом) исследовании через прямую кишку предстательная 
железа при катаральном простатите не увеличена, обычно эластической консистенции, 
болезненна. При фолликулярном простатите предстательная железа не увеличена, однако 
при пальпации в ней определяются чувствительные узелки (увеличенные воспаленные 
фолликулы) различной консистенции. Увеличение, болезненность железы или одной из 
долей, изменение ее конфигурации и консистенции определяются пальпаторно при 
паренхиматозном простатите. В секрете предстательной железы выявляются небольшой 
лейкоцитоз, сниженное количество (отсутствие) лецитиновых зерен. Для подтверждения 
хламидийной этиологии простатита необходима идентификация возбудителя методом ПЦР или 
культуральное исследование. Хламидии при этом выявляются у небольшого числа пациентов 
(~2%). 
Хламидийный везикулит выявляется у 15-16% мужчин активного полового возраста при 
наличии хламидийного уретрита, паренхиматозного простатита или эпидидимита. 
Субъективные жалобы больных аналогичны жалобам, предъявляемым при 
уретропростатите. Для хламидийного везикулита характерно хроническое течение. При 
ректальном пальцевом исследовании определяют увеличенные, напряженные и 
болезненные семенные пузырьки. 
Хламидийный эпидидимит является наиболее тяжелым проявлением 
урогенитального хламидиоза у мужчин. Обычно развивается по схеме: уретрит – 
простатит – везикулит с последующим проникновением хламидий в придаток яичка 
каналикулярно, с поражением эпителия, выстилающего просвет семявыносящих протоков 
и развитием у некоторых пациентов признаков деферентита и фуникулита. Воспаленный 
семявыносящий проток пальпируется в виде слегка болезненного тяжа. При фуникулите 
воспаленный семенной канатик уплотнен при пальпации и болезненный. 
Эпидидимит, вызываемый хламидиями, может протекать в острой, подострой и 
хронической формах. Хроническая форма может быть самостоятельным проявлением 
хламидийного эпидидимита, последствием острой и подострой его формы. 
Для острого эпидидимита характерно повышение температуры тела до 390С, 
сильные боли в придатке яичка, иррадиирующие по ходу семенного канатика в 
поясничную и крестцовую области. Кожа мошонки гиперемирована и отечна на стороне 
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пораженного придатка, который увеличен в размере, плотный (иногда бугристый) на 
ощупь. Отмечается лейкоцитоз и ускорение СОЭ. 
При подостром эпидидимите отмечаются умеренная боль, субфебрилитет, меньшая 
выраженность клинических симптомов и признаков интоксикации. Хронический 
хламидийный эпидидимит характеризуется, как правило, отсутствием обшей 
температурной реакции, незначительной болью, умеренным увеличением и равномерным 
уплотнением придатка. 
Хламидийный орхиэпидидимит. Воспалительный хламидийный процесс может 
распространиться с придатка на оболочки яичка и охватить яичко с развитием клиники 
орхиэпидидимита. При острой форме заболевания, помимо клинических симптомов 
эпидидимита, наблюдается асимметрия, отечность гиперемированной и горячей на ощупь 
мошонки (на стороне поражения), резкая болезненность при пальпации и выявляется 
опухоль с гладкой напряженной поверхностью, дающей ощущение ложного зыбления. 
При хроническом (торпидном) течении одностороннего орхиэпидидимита, сочетающегося 
с простатитом, везикулитом и деферентитом, выявляются нарушения половой потенции, 
существенное изменение спермограммы и морфологии сперматозоидов. 
Хламидийная инфекция может оказывать существенное влияние на фертильность 
мужчин. Возможные механизмы влияния хламидийной инфекции на фертильность 
мужчин включают нарушения проходимости каналикулярной системы половых путей, 
повреждение эпителиальных клеток, участвующих в процессе сперматогенеза, и 
иммунологические реакции, связанные с образованием антиспермальных антител. Острый 
эпидидимит, в особенности осложнившийся двухсторонним орхитом, может приводить к 
атрофии  яичек и азоспермии. 
 
КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА УРОГЕНИТАЛЬНОГО  ХЛАМИДИОЗА  У  ЖЕНЩИН 
Хламидийный уретрит обычно сопровождается незначительными субъективными 
жалобами. При появлении зуда в мочеиспускательном канале, болей в начале мочеис-
пускания и учащенных позывов обнаруживают легкое раздражение наружного отверстия 
канала, а также скудные, почти бесцветные выделения, выявляемые чаще после массажа 
уретры. Эти явления обычно кратковременны, но у подавляющего числа обследованных в 
период ремиссии при уретроскопии определяются изменения слизистой оболочки 
мочеиспускательного канала (мягкий инфильтрат, остаточные явления мягкого 
инфильтрата, грубые складки слизистой оболочки и др.). 
Нередко хламидийному уретриту сопутствует парауретрит. Хронический вос-
палительный процесс в парауретральных протоках определяют по гиперемии их устьев и 
слизистому или слизисто-гнойному содержимому, выдавливаемому в виде капли. 
Хламидийный бартолинит в основном протекает вяло, малосимптомно, не 
сопровождаясь определенными жалобами, способными указывать на локализацию 
воспалительного процесса. 
Хламидии, как правило, размножаются в покровном столбчатом эпителии выводных 
протоков бартолиниевых желез. Часто признаком поражения протока является 
гиперемированное пятно величиной с горошину с центральной темно-красной точкой, 
соответствующей устью выводного протока железы. 
При пальпации воспаленной бартолиниевой железы из устья выводного протока 
удается выдавить каплю слегка мутноватой слизи. При закрытии выводного протока он 
превращается в большую кисту, наполненную прозрачной жидкостью. Обычно 
воспалительные явления в окружающих тканях не выявляются, но в некоторых случаях 
хламидийного бартолинита воспалительный процесс распространяется и на окружающие 
ткани, что приводит к образованию болезненного инфильтрата величиной со сливу и 
даже куриное яйцо, расположенного сбоку, у входа во влагалище. Наиболее тяжелые 
формы бартолинита возникают при смешанной инфекции, чаще хламидийно-
гонококковой природы. 
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Хламидийный вагинит. Первичный хламидийный вагинит является редким прояв-
лением хламидийной инфекции и практически не встречается у женщин репродуктивного 
возраста с нормальной гормональной активностью. Хламидии не способны размножаться 
в нормально функционирующем ороговевшем плоском поверхностном эпителии 
влагалища и в свободном состоянии (вне клетки) проявляют высокую чувствительность к 
кислой реакции содержимого влагалища, 
В этих условиях, по-видимому, может возникать вторичный хламидийный вагинит – 
на фоне эндоцервицита, в результате мацерирующего действия выделений из канала 
шейки матки, а также других факторов (травмы, снижение эстрогенной активности и др.), 
влияющих на эпителий влагалища. Хламидийный вагинит может развиться у детей 
(вульвовагинит), пожилых женщин, а также во время беременности – при структурно-
функциональных изменениях эпителия, связанных с особенностями гормонального 
состояния. Больные обычно жалуются на выделения из влагалища, ощущение жжения, 
зуд. 
Хламидийный цервицит является наиболее распространенным первичным 
проявлением хламидийной урогенитальной инфекции у женщин, протекающей в форме 
эндоцервицита. Заболевание часто не вызывает жалоб. Иногда больные обращают 
внимание на появившиеся выделения из влагалища, редко отмечают неопределенную 
тянущую боль внизу живота. 
Воспалительный процесс в канале шейки матки, в столбчатом эпителии которого 
происходит размножение хламидий, сопровождается обычно слизисто-гнойной реакцией. 
Острые цервициты характеризуются закупоркой шеечного канала, эритемой, 
появлением патологического экссудата. Выделения мацерируют многослойный 
сквамозный эпителий слизистой оболочки влагалищной части шейки матки, вызывают 
его частичную десквамацию. Шейка матки становится отечной, гиперемированной, 
вокруг наружного отверстия канала шейки матки образуются эрозии, часто в виде 
«красного венчика», наблюдается эктопия столбчатого эпителия, перемещающегося из 
канала. При длительно протекающих хламидийных цервицитах часто возникают гипер-
трофические эрозии. В некоторых случаях в области зева шейки матки обнаруживаются и 
везикулы размером с просяное зерно, наполненные мутным содержимым. 
Для хламидийных цервицитов также характерно образование в слизистой оболочке, 
обычно в области зева, лимфоидных фолликулов и симптом «контактной 
кровоточивости» – при касании инструментом стенок цервикального канала появляется 
кровоточивость, возникающая в результате дисбаланса в простациклин-тромбоксановой 
системе при инфицировании C. trachomatis. Фолликулярный цервицит не характерен для 
инфекций, вызываемых N. gonorrhoeae, Мусорlasma hominis и Ureaplasma urealyticum. 
Хламидийная инфекция шейки матки может характеризоваться и признаками 
неспецифического воспаления, не обязательно сопровождаясь образованием 
гипертрофических эрозий, лимфоидных фолликулов и слизисто-гнойного отделяемого. В 
ряде случаев при персистентной хламидийной инфекции канала шейки матки, кроме 
попыток обнаружения возбудителя различными лабораторными методами, не удается 
выявить (в момент обследования) каких-либо клинических признаков заболевания. 
Хламидийный эндометрит.  Хламидии проникают в полость матки из канала 
шейки, последовательно инфицируя выстилающий матку эпителиальный слой. 
Острый хламидийный эндометрит протекает с жалобами и клиническими 
симптомами, характерными для эндометритов другой этиологии. У больных внезапно 
повышается температура тела до 38-390С, определяется лейкоцитоз, ускорение СОЭ, 
усиливающаяся боль внизу живота, нарушаются сроки менструации, отмечаются 
интенсивные слизисто-гнойные выделения из канала шейки матки. При 
гинекологическом исследовании выявляется болезненность матки. Нередко наблюдается 
хроническое течение воспалительного процесса и последовательное поражение маточных 
труб. 
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Проникновение инфекции в матку может происходить и без резко выраженных 
симптомов, а воспалительный процесс может быть ограниченным и нередко исчезать 
спонтанно – в период отторжения функционального слоя эндометрия при менструации. 
Хламидийный сальпингит. Женщины предъявляют жалобы на боль внизу живота, 
выделения из влагалища, нарушения менструального цикла, дизурические явления. Боль 
носит тупой характер, усиливается при физическом напряжении, во время менструации, 
при затрудненной дефекации, при гинекологическом обследовании. У больных нередко 
повышается температура тела до 38-39°С, возникают лейкоцитоз, ускорение СОЭ. 
Хламидийная инфекция вначале поражает слизистую оболочку труб, что выражается 
гиперемией, отеком и усиленной секрецией. При катаральном сальпингите труба отечна, 
равномерно утолщена, иногда пальпируется при гинекологическом исследовании. В её 
просвете скапливается серозно-гнойная жидкость, нередко образующая внутренние 
спайки. При прогрессировании процесса складки слизистой оболочки отекают, 
препятствуя прохождению секрета, который при закрытии воронки растягивает стенки 
трубы, образуя, гидросальпинкс, или при гнойном содержимом трубы, пиосальпинкс. В 
этот период выявляют утолщение трубы до значительных размеров и ее колбасообразную 
или опухолеподобную форму. При хламидийной инфекции так же, как при гонорее, 
нередко наблюдается двустороннее поражение труб матки. При распространении 
инфекции через брюшное отверстие маточной трубы обычно возникает поражение  
яичника. 
Хламидийные сальпингиты могут привести к непроходимости маточных труб и 
трубной беременности. 
Хламидийный сальпингоофорит. При хламидийном поражении верхних отделов 
урогенитального тракта у женщин в процесс могут вовлекаться не только маточные 
трубы, но и яичники. При сальпингоофорите больные наиболее часто отмечают ноющую 
боль внизу живота и в крестцовой области, которая усиливается при напряжении 
брюшной стенки, нередко появляется кровотечение в межменструальный период. 
Патологический процесс в яичнике при восходящей хламидийной инфекции вызывает 
помимо спаек с окружающими тканями и органами, воспалительный процесс в  яичнике, 
повреждающий его внутреннюю структуру. 
Хламидийный пельвиоперитонит. В острой стадии болезни на фоне жалоб, 
характерных для сальпингита, внезапно возникает резкая боль, вначале локализующаяся 
внизу живота. У больных определяют напряжение брюшной стенки, положительный 
симптом Щеткина, повышение температуры тела до 38-40°С, учащенный пульс, 
выраженный лейкоцитоз, ускорение СОЭ. Нередко отмечается задержка стула, метеоризм. 
С помощью лапароскопии и этиологической диагностики спаечного материала 
установлено частое сочетание острого хламидийного перитонита и острого фибринозного 
перигепатита (синдром Fitz-Hugh-Curtis). Острые перигепатиты характеризуются 
развитием болезненных явлений в правой верхней части живота, обычно появляющихся 
внезапно и сопровождающихся напряженностью в его правом верхнем квадранте.  
Хламидиоз прямой кишки. Хламидиоз прямой кишки у женщин встречается 
достаточно часто, нередко в сочетании с  хламидиозом половых органов. Обнаружение 
хламидий ассоциируется с наличием видимых изменений в слизистой прямой кишки 
(фолликулы, рубцы, застойные явления, слизисто-гнойный экссудат). 
Урогенитальный хламидиоз: беременность и бесплодие. Прогноз при 
хламидийных сальпингитах в отношении бесплодия более серьезен, чем при 
сальпингитах, вызванных гонококками. По данным ВОЗ (1990), 25% женщин, перенесших 
острый хламидийный сальпингит, становятся бесплодными.  
Причиной вторичного бесплодия у женщин могут являться также хронические 
воспалительные процессы хламидийной природы в шейке матки и яичниках. 
Урогенитальный хламидиоз у беременных чаще, чем в популяции, приводит к 
самопроизвольным выкидышам (11%), преждевременным родам (13%), несвоевре-
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менному отхождению околоплодных вод (27%), мертворождению (5,5%). Около 40% 
рожениц, шейка матки которых была инфицирована хламидиями, рожали недоношенных 
детей на 30-37-й неделе беременности с массой от 1,5 до 2,7 кг. Различные манифестные 
формы хламидийной инфекции обнаруживают не менее чем у 50% новорожденных, 
родившихся от инфицированных хламидиями матерей. 
Хламидии у беременных часто локализуются в цервикальном канале, эндометрии, 
трубах, нередко инфицируют децидуальные оболочки, вызывают хориоамнионит. 
Урогенитальный хламидиоз нередко приводит к послеродовым осложнениям: 
субинволюции матки, длительной лихорадке, эндометриту. 
К особенностям урогенитального хламидиоза у женщин относятся: часто первично-
хроническое течение заболевания; рецидивы, сопровождающие его дальнейшее развитие; 
высокая частота поражений (наряду с уретрой) шейки матки; выраженное несоответствие 
между тяжелыми деструктивными изменениями внутренних половых органов и умеренно 
выраженной клинической симптоматикой. 
 
 БОЛЕЗНЬ РЕЙТЕРА 
Синдром, впервые охарактеризованный H. Reiter (1916), включает триаду 
симптомов: поражение урогенитального тракта (уретрит, цистит, простатит, цервицит, 
аднексит), конъюнктивит и артрит. Этиологическим фактором болезни, запускающим 
цепь иммунопатологических реакций, признаются хламидии (C. trachomatis), которые 
обнаруживаются в мочеполовом тракте у большинства больных синдромом Рейтера. 
Другие инфекционные агенты (иерсинии, шигеллы, сальмонеллы, гонококки, 
микоплазмы, уреаплазмы), этиологическая роль которых обсуждается в развитии этого 
синдрома, поражая органы выделения, скорее способствуют пенетрации в организм 
истинного возбудителя болезни Рейтера – C. trachomatis. Риск заболевания высок у лиц с 
антигеном гистосовместимости HLA B27, с которым связывают формирование слабого 
иммунного ответа на инфекционный агент, выработку аутоантител и вовлечение в 
патологический процесс суставов. 
КЛИНИКО-ДИАГНОСТИЧЕСКИЕ ПРИЗНАКИ И ТЕЧЕНИЕ БОЛЕЗНИ РЕЙТЕРА 
Основные признаки: реактивный асимметричный артрит, ранняя атрофия мышц в 
области пораженных суставов. 
Мужчины: уретропростатит, простатит с везикулитом, цирцинарный баланит, 
баланопостит или ксеротический баланит. 
Женщины: цервицит, аднексит. 
Оба пола: офтальмохламидиоз (конъюнктивит, ирит, увеит),  
Второстепенные признаки: кератодермия ладоней и подошв, поражение ногтей, 
диссеминированные псориазиформные высыпания, узловатая и многоформная эритема, 
крапивница, белесоватые эрозии на слизистой рта.  
Поражения внутренних органов и систем: 
- сердце (миокардит, недостаточность аортальных клапанов); 
- почки (очаговый гломеролунефрит, пиелонефрит, амилоидоз); 
- легкие (плевриты); 
- нарушения ЖКТ;  
- ЦНС (невралгии, невриты, периферические парезы, менингоэнцефалит). 
Течение: 
- острое (до 3-х месяцев); 
- подострое (атака до 1 года); 
- хроническое (инвалидизирующее). 
    Диагноз устанавливается при наличии: 
-   триады симптомов (хламидийный уретрит, конъюнктивит, артрит), или  
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-   двух основных признаков в сочетании с двумя второстепенными или двумя 
лабораторными признаками (обнаружение хламидий, противохламидийных антител, 
высокие титры аутоантител к ткани предстательной железы, ускоренная СОЭ); 
- обнаружение у пациента антигена HLA – B 27. 
 
ДИАГНОСТИКА УРОГЕНИТАЛЬНОГО ХЛАМИДИОЗА 
Проведение лабораторных исследований является определяющим в постановке 
диагноза урогенитального хламидиоза и оценке эффективности терапевтических 
мероприятий. 
Микробиологическая диагностика хламидийной инфекции осуществляется в двух 
основных направлениях: 
1. Обнаружение в исследуемом материале возбудителя, его антигенов или 
специфических фрагментов ДНК. 
2. Выявление специфических изменений иммунологического статуса пациента 
(обследуемого). 
С этими целями применяются следующие методы диагностики: 
• Микроскопия (световая, фазово-контрастная, иммуно-флюоресцентная, электронная). 
• Культуральный, основанный на выделении культуры возбудителя (посев материала на 
клетки Мак-Коя, HeLa-229, мышиные фибробласты L-929,  куриные эмбрионы). 
• Серологический, позволяющий обнаружить в сыворотке крови обследуемых 
специфические антитела к C. trachomatis и определить динамику их титра. 
 
1. Метод микроскопического обнаружения хламидий в мазках-соскобах уретры, 
цервикального канала, прямой кишки, глотки, конъюнктивы путем их окрашивания по 
Романовскому-Гимза позволяет выявить ЭТ (окрашиваются в красный и фиолетово-
красный цвет) и РТ (синий и голубой цвет) у 15-20% мужчин и 40% женщин (доступный, 
недорогой, однако малоинформативный). 
2. Метод прямой иммунофлюоросценции (ПИФ) с помощью моноклональных антител 
против основного белка наружной мембраны C. trachomatis, меченных флюоресцеин-
изотиоционатом, позволяет идентифицировать в мазках-соскобах с помощью 
люминесцентной микроскопии ЭТ и РТ у 50-80% обследованных  (доступный и недорогой 
метод). 
3. Культуральное исследование (КИ) позволяет обнаружить жизнеспособные 
микроорганизмы у 50-80% пациентов. Процедура выращивания хламидий на клетках 
Мак-Коя занимает до недели, требует специальных лабораторных условий, 
дорогостоящих реактивов, что для широкой практики мало приемлемо. Данный метод 
применяют для диагностики хламидийной инфекции у детей раннего возраста, а также для 
выявления  C. trachomatis в экстрагенитальных анатомических участках и с научными 
целями. 
4. Методы амплификации нуклеиновых кислот (АНК) превосходят по своей 
чувствительности (свыше 90%) другие диагностические методы, включая КИ, и 
позволяют обнаруживать минимальное количество элементарных телец C. trachomatis. Из 
методов АНК наиболее распространен метод полимеразной цепной реакции (ПЦР). 
Исследуются уретральные и цервикальные соскобы, моча. Для диагностики применяются 
праймеры, содержащие нуклеотидные последовательности, комплементарные 
генетическому материалу C. trachomatis. При цикловой температурной обработке 
происходит денатурация ДНК возбудителя и последующая регистрируемая амплификация 
ее специфического участка комплементарного праймеру.  
Поскольку методы АНК позволяют обнаруживать нежизнеспособные микро-
организмы, для анализа могут быть использованы самые различные биологические 
материалы, включая мочу и образцы, самостоятельно взятые женщинами из преддверия 
влагалища. 
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Применение методов АНК для рутинной диагностики ограничивается материальными 
возможностями лабораторий и пациентов. 
5. Обнаружение специфических антихламидийных иммуноглобулинов класса M и G  
(метод иммуноферментного анализа – ИФА) и их титра позволяет установить первичный 
(до 1 мес. с момента инфицирования – IgМ) и вторичный (свыше 1 мес. – IgG) 
специфический иммунный ответ. Эти методы важны для диагностики хламидийной 
инфекции, в детской практике, при отсутствии возможности получить материал для 
исследования (маточные трубы, яичники, брюшина и др.), при подозрении на 
хламидийное поражение плода и новорожденного, осложнениях урогенитального 
хламидиоза, болезни Рейтера, эпидемиологических и научных исследованиях. Возможны 
ложноположительные результаты, т.к. другие грамотрицательные бактерии также 
содержат ЛПС-антиген, вызывающий аналогичный иммунный ответ. 
В большинстве случаев доказательством наличия C. trachomatis является 
исследование методами ПЦР и ПИФ соскобов (из уретры, шейки матки, зева, 
конъюнктивы), мочи, сока простаты, эякулята и определение антихламидийного IgG в 
периферической крови пациентов (обследуемых). 
 
Для диагностики персистирующей хламидийной инфекции рекомендуются 
методы: 
• Электронной микроскопии (исследуется эпителий половых путей, биопсийный 
материал из пораженных тканей – спайки, маточные трубы). Метод не может быть 
использован для обследования широкого круга пациентов. 
• Методы АНК (ПЦР, ДНК-зондовой гибридизации) позволяют обнаружить ДНК 
хламидий в мазках из уретры и цервикального канала, фоллопиевых трубах. 
• Реакция непрямой гемагглютинации (РНГА) с родоспецифическим диагностикумом. У 
лиц с персистирующей инфекцией РНГА в 4 раза превышает диагностический титр. 
Используется также реакция непрямой иммунофлюоресценции (РНИФ) с типоспе-
цифичными антигенами. 
• Выявление гиперпродукции Ig A2  и  IgG. 
ПОДХОДЫ К ТЕРАПИИ И ЛЕКАРСТВЕННЫЕ СРЕДСТВА ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ ПАЦИЕНТОВ С 
УРОГЕНИТАЛЬНЫМ  ХЛАМИДИОЗОМ 
Лечение больных УГХ, особенно хронических и персистирующих форм инфекции, 
является непростой задачей. При выборе лекарственных средств и методов терапии 
необходимо предусмотреть следующее: 
• К антибиотикам чувствительны только размножающиеся внутриклеточные формы 
хламидий – РТ. 
• ЭТ и персистирующие формы хламидий к антибиотикам не чувствительны. 
• Для лечения применяют антибиотики, которые действуют на внутриклеточные формы 
микроорганизмов (тетрациклины, макролиды, отдельные фторхинолоны, 
рифампицин). 
• Монотерапия антибиотиками должна быть рассчитана на 6-7 циклов развития 
хламидий (не менее 2-3х недель) и применяется при свежих формах заболевания и 
наличии клинических проявлений. 
• Препараты пенициллиновой группы, цефалоспорины, левомицетин, сульфаниламиды 
не являются этиотропными, при этом способствуют трансформации хламидий в 
персистирующие и аберрантные формы. Аналогичное действие оказывают 
субтерапевтические дозы противохламидийных антибиотиков. 
• Образование аберрантных форм с изменённой морфологической структурой и 
сниженной экскрецией ключевых хламидийных антигенов (МОМР, ЛПС) резко 
уменьшает транспорт гидрофильных антибиотиков в хламидийную клетку. 
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• Иммунотропная терапия проводится при хронических и персистирующих формах УГХ 
(сниженная выработка γ-интерферона, факторов некроза опухоли, ИЛ-2, 
недостаточность Т и В-клеточного иммунитета, системы комплемента и фагоцитоза). 
• Перед назначением иммунотропных препаратов (в случаях хронической или 
персистентной инфекции) проводится скрининговое иммунологическое обследование 
пациента. 
• Пациенты получают большую лекарственную нагрузку на организм, не всегда хорошо 
её переносят, страдают сопутствующими заболеваниями, нередко нарушают лечебный 
режим. 
•  Однократный прием азитромицина (1,0 г) эффективен преимущественно при свежих 
формах заболевания. 
•  При хронических и персистирующих формах УГХ этиотропные препараты 
назначаются в течение 3-х недель и более. Одновременно проводится иммунотерапия: 
пирогенал, тактивин, тималин, полиоксидоний, индукторы интерферона (амиксин, 
циклоферон, неовир, иммунофан, ридостин, свечи виферон и др.). 
•  Кроме выше перечисленных препаратов назначаются: средства для системной 
энзимотерапии (лидаза, трипсин, вобэнзим, флогэнзим), гепатопротекторы 
(эссенциале, карсил, легалон, препараты солянки холмовой), антиоксиданты, 
эубиотики (бифидум бактерин, бификол, лактобактерин, энтерол). 
•  Для профилактики кандидоза (кишечного, генитального, слизистых) назначаются: 
нистатин, леворин, кетоконазол (низорал, канестен), флуконазол (дифлюкан), 
итраконазол (орунгал) в виде пероральных, мазевых или влагалищных форм. 
•  Показано физиолечение: диатермия, КВЧ, импульсное тепло, грязевые аппликации, 
ванночки с отварами трав и др. 
 
Рекомендуемые антибиотики и схемы их применения 
Доксициклин.  Взрослые: при свежем неосложненном хламидиозе препарат 
назначают по 100 мг после еды 2 раза в сутки в течение 7 дней; при остальных формах и 
осложнениях – в течение 14-21 дней. В/в препарат вводят в тех же дозах, медленно, 
капельно в течение 1,5-2 ч, с интервалом 12 часов между введениями. 
Дети 8-12 лет: внутрь 4 мг/кг/сут. – 1-ый день, затем 2 мг/кг/сут. равными дозами 
через   12 ч. 
Азитромицин (сумамед). Взрослые: при свежем остром хламидиозе назначают 
однократно 1,0 г за час до еды или через 2 часа после еды; при остальных формах – в 
первый день 500 мг, в последующие – по 250 мг один раз в сутки в течение 10 дней, общая 
курсовая доза – 3,0 г; или азитромицин 1,0 г 1 раз в неделю в течение 14 дней (1, 7, 14 
дни), на курс 3,0 г.  
Дети старше года: 10 мг/кг 1 раз в день в течение 3-х дней, затем 4 дня по 5 мг/кг 1 
раз в день. 
Эритромицин (объединенный препарат).  Взрослые: по 500 мг за 1-1,5 ч до еды 4 
раза в сутки в течение 7 дней или по 250 мг внутрь 4 раза в сутки в течение 14 дней. В/в 
по 0,5-1,0 г 4 раза в день в течение 7-14 дней. 
Эритромицин основной.  Дети: первых 3-х месяцев жизни по 20-40 мг/кг массы 
тела в сутки; от 4-х мес. до 18 лет – 30-50 мг/кг/сут. равными дозами 4 раза в сутки. Курс 
лечения 10-14 дней. 
 
Альтернативные антибиотики и схемы их применения 
Тетрациклин. Взрослые: при свежей неосложненной форме заболевания – по 500 мг 
после еды 4 раза в сутки в течение 7 дней; при остальных формах продолжительность 
лечения – 14-21 дней. 
Дети старше 8 лет:  20-25 мг/кг/сут. равными дозами 3-4 раза в сутки 7-10 дней. 
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Метациклин (рондомицин) . Взрослые: внутрь после еды в дозе 600 мг (первый 
прием), затем по 300 мг через каждые 8 часов в течение 7 дней; на курс лечения при 
острых и неосложненных формах – 6,6 г. 
Дети старше 8 лет: 7,5-10 мг/кг/сут. в 2-4 приема в течение 7-10 дней.  
Кларитромицин. Взрослые: при неосложненных формах заболевания назначается 
по 250 мг дважды в день в течение 7 дней, независимо от приема пищи (курсовая доза 3,5 
г); при других формах инфекции – по 250 мг 2 раза в сутки в течение 10 дней (курсовая 
доза 5,0 г). 
Дети: внутрь 7,5 мг/кг/сут. в течение 7-10 дней. 
Рокситромицин (рулид). Взрослые: внутрь по 150 мг 2 раза в сутки в течение 10 
дней. 
Джосамицин (вильпрафен).  Взрослые: внутрь 0,8-2,0 г в сутки равными дозами в 
3 приема в течение 10-20 дней. 
Дети до 14 лет: 30-50 мг/кг/сут. в 3 приема 10-14 дней. 
Ровамицин (спирамицин) .  Взрослые: по 3 млн МЕ внутрь 3 раза в день в течение 
10 дней. 
Офлоксацин (таривид, заноцин).  Взрослые: после еды по 300 мг 2 раза в сутки в 
течение 7 дней; или в/в капельно по 200-400 мг на 0,5% растворе глюкозы в течение часа 
через 12 часов. 
Ломефлоксацин (максаквин).  Взрослые: после еды по 400-600 мг один раз в сутки 
в течение 7-28 дней. 
Рифампицин. Взрослые: первый прием 600 мг, затем 300 мг 2 раза в день в течение 
7 дней (свежие формы). 
Далацин Ц вагинальный крем (содержит 2% клиндамицина фосфата) в тубах по 
40,0 г с 7 аппликаторами. Разовая доза 5,0 г крема вводится во влагалище с помощью 
аппликатора перед сном. Не применяют в первые 3 месяца беременности.  
Беременные 
Рекомендуемые антибиотики: 
Эритромицин основной. По 500 мг внутрь 4 раза в сутки в течение 7 дней. 
Амоксициллин. 500 мг перорально 3 раза в сутки в течение 7-10 дней. 
Джосамицин (вильпрафен) по 750 мг внутрь 2 раза в день в течение 7 дней. 
Альтернативные антибиотики: 
Эритромицин основной. По 250 мг внутрь 4 раза в сутки в течение 14 дней. 
Эритромицина этилсукцинат. По 800 мг внутрь 4 раза в сутки в течение 7 дней. 
Эритромицина этилсукцинат.  По 400 мг внутрь 4 раза в сутки в течение 14 дней. 
Азитромицин.  По 1,0 внутрь в однократной дозе. 




Эритромицин: 50 мг/кг/сут. внутрь, в 4 приема, в течение 10-14 дней 
 
Болезнь Рейтера 
Продолжительность антибактериального лечения при болезни Рейтера: от 4-х недель 
до 4-х месяцев в зависимости от тяжести проявлений  заболевания. 
В комплексную терапию при болезни Рейтера, особенно при тяжелых и затяжных 
формах, включают: 
- нестероидные противовоспалительные средства – индометацин (метиндол) по 100- 150 
мг в сутки, пирабутол или реопирин по 3-5 мл внутримышечно в течение 5-7 дней с 
последующей заменой другими нестероидными противовоспалительными средствами 
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(метиндол, метиндол-ретард, пироксикам), вольтарен (ортофен, диклофенак-натрий) по 
100 -150 мг в день; 
- глюкокортикоиды – внутрисуставное введение гидрокортизона, кеналога; при 
недостаточной их эффективности назначают внутрь преднизолон 5-20 мг в сутки;  
- аминохинолоновые препараты (делагил, плаквенил); 
- при неэффективности глюкокортикоидов и НПВС назначают иммунодепрессанты 
(хлорбутин, метотрексат) перорально или парентерально и применяют их 
внутрисуставное введение; 
- препараты золота (криназол, миокризин, ауранофин); 
- физиотерапевтическое лечение, ЛФК, в последующем бальнео- и грязелечение. 
 
КОНТРОЛЬ ИЗЛЕЧЕННОСТИ УРОГЕНИТАЛЬНОГО ХЛАМИДИОЗА 
Всем пациентам после окончания лечения проводят клинико-лабораторный 
контроль в течение 3-4 месяцев. Первое обследование (при отсутствии жалоб) проводят 
через 4-5 недель после окончания лечения, последующие 3 контроля – каждый месяц. 
Критериями излечения являются: исчезновение клинических симптомов 
заболевания, отсутствие морфологических изменений в области наружных и внутренних 
половых органов, стойкая нормализация лейкоцитарной реакции, элиминация 
возбудителя, т.е. клинико-микробиологическое излечение. 
Методы провокации урогенитальной хламидийной инфекции не разработаны. У 
женщин проведение контрольных исследований желательно приурочить к началу или  
окончанию менструального цикла. 
При оценке клинических показателей, в зависимости от локализации перенесенного 
процесса, используют инструментальные методы (уретроскопия, уретрография, 
кольпоскопия, гистероскопия, малоинвазивная лапароскопия, УЗИ матки, придатков, 
предстательной железы). 
При оценке цитологической картины соскобов со слизистой уретры, шейки матки, 
влагалища и секрета предстательной железы необходимо применять методы: ПЦР, ПИФ, 
культуральный; в сыворотке крови определяют титры противохламидийных антител IgG. 
Учитывая половой путь передачи, следует одновременно обследовать и лечить 
половых партнеров. Во время лечения и наблюдения половая жизнь исключается. 
 
Мероприятия по предупреждению распространения хламидийной инфекции и её 
осложнений  
Обследование различных контингентов на хламидийную инфекцию с помощью 
экспресс-методов и ПЦР: 
• Подростков на базе подростковых отделений поликлиник и при их госпитализации в 
соматические стационары; 
• Школьников – с помощью неинвазивных методов (образцов мочи, смывов из 
влагалища); 
• Половых партнеров лиц, инфицированных C. trachomatis; 
• Лиц сексуально активного возраста при их обращении к урологу, а также в 
соматических стационарах; 
• Женщин (особенно моложе 25 лет), состоящих на учете у гинеколога (бесплодие, 
ВЗПО), или направленных для прерывания беременности; 
• Женщин перед введением, замещением или удалением внутриматочных 
контрацептивов; 
• Беременных в дородовый период или во время родов; 
• Матерей новорожденных с конъюнктивитом или пневмонией, вызванных C. trachomatis; 
• Девочек, больных вульвитами и вульвовагинитами; 
• Мальчиков с явлениями воспалительного фимоза; 
• Взрослых и детей с рецидивирующими конъюнктивитами; 
• Пациентов с реактивным артритом; 
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• Лиц с длительным лихорадочным состоянием неясной природы; 
• Пациентов с другими заболеваниями, передаваемыми половым путем; 
• Лиц, проходящих комиссию медосмотра; 
• Лиц, планирующих создание семьи. 
 
УРОГЕНИТАЛЬНЫЙ  УРЕАМИКОПЛАЗМОЗ 
Заболевания человека, вызываемые микоплазмами и уреаплазмами, объединяют в 
группу микоплазмозов человека. Считается, что микоплазмы (Micoplasma hominis, 
Ureaplasma urealyticum, Micoplasma genitalium) являются частыми причинами негонококковых 
и постгонорейных уретритов, осложнений со стороны мочеполового тракта, патологии 
беременности, вторичного бесплодия. 
Этиология. Уреамикоплазмы (далее микоплазмы) относят к семейству 
Mycoplasmataceae (порядок Mycoplasmatales класса Mollicutes). Это семейство 
разделяется: род Mycoplasma, включающий около 100 видов, и род Ureaplasma (urea – 
мочевина, plasma – принимающий любую форму), в котором насчитывается пока только 3 
вида. Признаком уреаплазм является их способность гидролизовать мочевину (В.П. 
Адаскевич, 1999). 
Микоплазмы относят к прокариотам, которые имеют ограничивающую мембрану; в их 
цитоплазме расположено множество рибосом и полирибосом, у части клеток выявляется 
типичный нуклеоид с нитями, содержащими ДНК. Диаметр микоплазм от 200 до 400 нм. 
Уреаплазмы обладают множеством нитевидных структур по периферии ограничивающей 
мембраны. Роль микоплазм, как моноинфекции, вызывающей патологические процессы в 
урогенитальном тракте, в настоящее время окончательно не доказана. 
Эпидемиология. Урогенитальный уреамикоплазмоз довольно широко распространен 
среди населения. Часто обнаруживается у лиц с повышенной половой активностью, при 
ряде венерических заболеваний, во время беременности. Данные о частоте 
распространения М. genitalium и U. urealyticum разноречивы. Показатели инфицирован- 
ности варьируют от 10 до 50%. Частота выявления U. urealyticum у мужчин и женщин 
составляет примерно 25% и 80%, соответственно (В.М. Семенов и соав., 2014).  
Заражение урогенитальной микоплазменной инфекцией происходит 
преимущественно половым путём. Возможен и непрямой путь заражения женщин, 
особенно девочек. Инфицирование микоплазмами верхних отделов генитального тракта 
может осуществляться через сперматозоиды – переносчики микоплазм. Внутриутробное 
инфицирование плода и заражение новорожденных происходит при прохождении через 
инфицированные микоплазмами родовые пути матери. 
Патогенез. Уреамикоплазмы паразитируют на мембранах клеток эпителия (или 
проникают внутрь клеток?), обсеменяют урогенитальный тракт и выделяют токсичные 
продукты, повреждающие клеточную стенку эукариотов. При определенных условиях могут 
вызывать воспалительные процессы в мочеполовых органах, чаще в ассоциации с другими 
патогенами или условно патогенными микроорганизмами. Уреаплазмы значительно чаще 
обнаруживаются у больных гонореей, трихомониазом, бактериальным вагинозом, при других 
гинекологических заболеваниях, чем у клинически здоровых лиц. А также у лиц с 
повышенной половой активностью, проституток, гомосексуалистов, во время беременности. У 
беременных микоплазменная инфекция приводит не только к развитию патологических 
процессов в урогенитальном тракте, но и к поражению оплодотворенной яйцеклетки с 
последующим абортированием плода и формированием внутриутробной инфекции. Пора-
жение уреаплазмами верхних отделов урогенитального тракта у женщин может 
осуществляться контаминированными сперматозоидами. Во время беременности 
высеваемость микоплазм увеличивается в 1,5-2 раза, что связано, вероятно, с изменением 
физиологического и гормонального статуса. У инфицированных микоплазмами женщин 
беременность протекает с осложнениями (угроза аборта, поздний токсикоз, многоводие, 
отслоение плаценты и др.). Внутриутробное инфицирование плода микоплазмами часто 
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приводит к перинатальной смертности, поражению органов дыхания, зрения, печени, почек, 
ЦНС, кожи, тератогенному влиянию на плод человека. Ur. urealyticum и М. hominis часто 
ассоциируются с гонококками, усиливая их вирулентность, снижая переваривающую 
способность фагоцитов вследствие усиления внешней оболочки уреамикоплазм. 
 
КЛИНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ УРОГЕНИТАЛЬНОГО МИКОПЛАЗМОЗА И ВОЗМОЖНЫЕ ОСЛОЖНЕНИЯ 
Мужчины: уретрит, простатит, проктит гомосексуалистов. 
Осложнения: Инфицирование сперматозоидов микоплазмами, снижение их подвижности.  
Влияние на сперматогенез. Снижение репродуктивной функции. Бесплодие. 
Женщины: вагинит, цервицит.  
Осложнения: Сальпингит, сальпингоофорит, тубоовариальный абсцесс, аднексит, 
эндометрит, параметрит, перитонит. Бесплодие первичное, вторичное. 
Беременные: привычный аборт, поздний токсикоз, многоводие. 
Отслоение и аномальное прикрепление плаценты, преждевременное отхождение вод, 
невынашивание беременности.  
Плод: поражение органов дыхания, зрения, печени, почек, ЦНС, кожных покровов. 
Хромосомные абберации, тератогенное и мутагенное действие. 
Новорожденные: конъюнктивит, дерматит, вульвит, пневмония, смерть. 
Клиническая картина. При микоплазменной инфекции наблюдаются клинические 
симптомы негонококкового уретрита, простатита, орхиэпидидимита, послеродового 
эндометрита, спонтанного аборта, преждевременных родов, постабортной и 
послеродовой лихорадки, артрита у взрослых, сепсиса и менингита у новорожденных, 
при которых выделялись М.hominis, M.genitalium или U.urealyticum в монокультурах. 
В последние годы этиологическая роль М. hominis в развитии негонококковых 
уретритов дискутируется. Частота выделения М. hominis при данных заболеваниях 
варьирует от 13 до 37%. Негонококковый или неспецифический уретрит – наиболее 
распространенное следствие уреаплазменной инфекции у мужчин. Инкубационный 
период длится 3-5 недель. Заражение происходит половым путем. При обследовании 
половых партнёров у 87% из них заболевание протекало торпидно, а иногда 
бессимптомно. 
Показано, что только у 10% лиц с хроническим абактериальным простатитом 
выделяют М. hominis. В то же время присутствие в секрете предстательной железы 
уреаплазм в количестве 103-104КОЕ/мл указывает на их этиологическую роль в развитии 
простатита. 
Часто выявляют колонизацию уреплазмами прямой кишки мужчин-
гомосексуалистов. Высказывается предположение, что U. urealyticum может быть 
причиной проктита. 
Имеются доказательства того, что М. genitalium является облигатным патогеном и 
одним из возбудителей острого негонококкового уретрита, а также определённые 
доказательства причастности М. genitalium к развитию хронического или рецидиви-
рующего течения заболевания.  
Диагностика уреамикоплазмозов. При культуральной диагностике этиологически 
значимой считается концентрация Micoplasma hominis, Ureaplasma urealyticum в исследуемом 
материале более 104 КОЕ/мл (колониеобразующих единиц/мл), т.е. диагностически значимая 
степень колонизации слизистых оболочек. Материалом для микробиологических 
исследований служат выделения или соскоб слизистой уретры, который помещают в пробирки 
с бульонной средой и термостатируют от 24 часов до 4 суток. Выращивают уреаплазмы также 
на твердых питательных средах, идентифицируют в световом микроскопе при малом 
увеличении. Культуральный рост Micoplasma genitalium выявляется в течение трех месяцев.  
 Для диагностики микоплазмозов с успехом применяется метод полимеразной цепной ре-
акции, (особенно для оперативного выявления Micoplasma genitalium) а также  прямой и 
непрямой иммунофлюоресценции, иммуноферментный анализ. 
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ЛЕЧЕНИЕ УРЕАМИКОПЛАЗМОЗОВ 
            Уреамикоплазмы наиболее чувствительны к фторхинолонам (пефлоксацин, офлоксацин, 
ломефлоксацин), кларитромицину, джозамицину, азитромицину, тетрациклинам. Лечение 
уреаплазмоза возможно эрициклином (1,0-2,0 г в сутки на курс 25,0-26,0 г), у женщин 
эффективен гентамицин (40 мг 3 раза в сутки внутримышечно 5 дней). 
Большинство микоплазм резистентны к эритромицину, за исключением Ur. urealyticum. 
Тетрациклинрезистентные штаммы М. hominis и Ur. urealyticum содержат Tet (М) 
детерминанту, которая входит в состав конъюгативного транспозона Тп 916. В такой 
ситуации белковый продукт Tet (M) гена микоплазм связывается с рибосомой, защищая, 
бактерии от действия тетрациклина. Получены данные о штаммах М. hominis, устойчивых к 
некоторым фторхинолонам. 
Механизмы антибиотикорезистентности микоплазм еще мало изучены. Их связывают с 
фенотипическими особенностями микоплазм определенного вида, наличием детерминант, 
образующих «защитные» белки, ферментативно разрушающие антибиотики, либо 
модифицирующие их клеточную мембрану, препятствуя, тем самым, проникновению 
антибиотиков. А также с генными мутациями, приводящими к изменению процессов 
проницаемости и обратного транспорта. Не исключен феномен мультирезистентности и дру-
гие неясные  механизмы защиты микроогранизмов. 
Разрабатываются методы определения маркеров резистентности уреамикоплазм к 
антибиотикам с помощью метода полимеразной цепной реакции. 
Рекомендации по лечению микоплазмозов представляют определенные трудности, 
т.к. еще полностью не изучены характеристики заболевания. 
Подбор лекарственных средств для лечения микоплазмозов определяется 
особенностями биологии возбудителей. Они устойчивы ко всем препаратам, действие 
которых связано с биосинтезом белков клеточной стенки. Большинство из них 
чувствительны к антибиотикам тетрациклинового ряда, многим макролидам, 
линкасамидам, противогрибковым и противопротозойным препаратам. Однако некоторые 
препараты обладают различной активностью по отношению к разным видам микоплазм, 
поэтому необходима информация об антибиотикоустойчивости их штаммов. Особенно 
это касается генитальных видов микоплазм. При лечении пациентов с уреа-
микоплазменными инфекциями применяется антибиотикотерапия. Трудности могут 
возникать при лечении больных с иммунодефицитами. Таким лицам показано назначение  
иммунотропных препаратов (пирогенные препараты, индукторы интерферона, интерфероны, 
иммуностимуляторы). 
 
АНТИБИОТИКОТЕРАПИЯ  УРЕАМИКОПЛАЗМОЗОВ 
Показания к проведению лечения 
Выявление Micoplasma genitalium у пациента или его полового партнера(ов). 
Наличие воспалительного процесса и выявление Micoplasma hominis, Ureaplasma 
urealyticum в количестве >104 КОЕ/мл. 
Инвазивные лечебно-диагностические мероприятия на мочеполовых органах с 
выявлением Micoplasma hominis, Ureaplasma urealyticum в количестве >104 КОЕ/мл. 
Бесплодие,  послеродовая гибель ребенка при выявлении Micoplasma hominis, Ureaplasma 
urealyticum в количестве >104 КОЕ/мл. 
Осложненное течение беременности и угроза инфицирования плода уреамикоплазмами. 
При отсутствии клинических и/или лабораторных признаков воспаления 
урогенитального тракта или клинических рецидивах его воспаления, наличия неспеци-
фического уретрита, простатита, бактериального вагиноза и др. рекомендуется динамическое 
наблюдение пациента. 
Рекомендуемые антибиотики (взрослые, оба пола):  
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Доксициклин. Первый прием 0,2 г; затем по 0,1 г 2 раза/сут. 7-10 дней, или 
Миноциклин.  Первый прием 0,2 г, затем по 0,1 г 2 раза/сут. 7-10 дней, или Азитромицин. 
Первый день 0,5 г; затем 0,25 г 1 раз/сут. 4 дня.  
Альтернативные антибиотики (взрослые, оба пола): 
Эритромицин  по 0,5 г 4 раза/сут. 7-10 дней; Мидекамицин  по 0,4 г 3 раза/сут. 5-7 
дней; Кларитромицин  по 0,25 г 2 раза/сут. 5-7 дней; Рокситромицин  по 0,15 г 2 
раза/сут. 7-10 дней; Джозамицин по 500 мг 3 раза/сут. 10 дней; Пефлоксацин по 0,6 г 
1 раз/сут. 5-7 дней; Офлоксацин  по 0,4 г 1 раз/сут. 5-7 дней; Ломефлоксацин 
(максаквин) по 0,6 г 1 раз/сут. 5-7 дней; Эрициклин в комбинации с диуцифоном. Диуцифон 
0,1 г 3 раза/день 3 дня; затем присоединяют эрициклин: 2 дня по 1,0 г, в последующие дни 
0,75 г 3 раза/день. На курс: диуцифон 4,2  г, эрициклин 26,25 г. 
Гентамицин (женщины) 40 мг каждые 8 часов в/мышечно в течение 5 дней на фоне 
инъекций пирогенала (5-100 мкг). 
Джозамицин (беременные) по 500 мг 3 раза/сут. 10 дней. 
Эритромицин  (беременные) 0,25 г 4 раза/сут. 14 дней, или 0,5 г 2 раза/сут. 7 дней. 
Эритромицин (новорожденные) 20-40 мг/кг/сут. внутривенно, капельно. 
Левомицетина сукцинат (у новорожденных с неврологической симптоматикой)  на 
фоне неспецифической терапии (иммуноглобулин, гемотрансфузии,  кислород и др.) до 50 
мг/кг/сут.,  разделенные на 4 внутримышечных или внутривенных введения, в течение 10 дней 
при хороших терапевтических результатах и благоприятной динамике спинномозговой 
жидкости 
Проводят одновременно обследование и лечение половых партнеров при выявлении у 
них Micoplasma genitalium или наличия воспаления в урогенитальном тракте.  
Контроль излеченности больных уреамикоплазменной инфекцией проводят через 10-
14 дней после курса этиотропной (или комплексной) терапии (исследование соскобов 
слизистых и выделений, оценка клинических данных обследования пациента и его половых 
контактов). 
Меры профилактики урогенитальных уреамикоплазмозов не разработаны, и, 
вероятно, должны быть как при других ИППП. Необходимо проводить тщательное 
обследование беременных женщин на микоплазмоз, проводить своевременную их санацию, 
включая половых партнеров. На период лечения и контроля излеченности рекомендуется 
воздержаться от половых контактов или  использовать барьерную контрацепцию. 
Обследованию на уреамикоплазмоз подлежат лица: 
 с  инфекционно-воспалительными   процессами   в  урогенитальной сфере и других 
органах; 
 у которых обнаружены возбудители инфекций (гонококки, хламидии, трихомонады, 
вирус простого герпеса) и условные патогены – уреамикоплазмы,  выявленные методом 
посева с количественной характеристикой; 
 которым предстоят операции или вмешательства на генитальной сфере (роды, аборт, 
вакуум-экстракция, внутриматочные контрацептивы и др.); 
   беременные с неблагоприятным акушерско-гинекологическим анамнезом; 




Тропические трепонематозы – фрамбезия, беджель, пинта – группа хронических 
бактериальных инфекций, вызываемых трепонемами. Возбудителями фрамбезии, беджеля 
и пинты являются соответственно T. pertenue, T. bejel, T. carateum. 
Эпидемиологическая характеристика эндемических трепонематозов и сифилиса 






Фрамбезия (пиан, явс) – наиболее распространенный эндемический трепонематоз, 
проявляющийся поражением кожи, слизистых оболочек и костной системы. Заболевание 
встречается в странах с тропическим климатом (экваториальные страны, расположенные в 
лесистых районах, прибрежных зонах морей и океанов).  
 
Таблица 23-Cравнительная эпидемиологическая характеристика трепонематозов 
Эпидемиологическая 
характеристика 




























Возраст 18-30 лет 2-10 лет 2-10 лет 15-30 лет 
 
Механизм передачи:     
 Половой обычно нет нет нет 
Неполовой  редко да да да 
Врожденный иногда нет нет нет 









Этиология и механизмы передачи. Возбудитель заболевания Treponema pertenue. 
По морфологическим и биологическим свойствам несколько отличается от возбудителя 
сифилиса. Источником заболевания являются больные люди, чаще дети. Заражение 
происходит при непосредственном неполовом контакте здоровых лиц с больными 
активными формами фрамбезии (с экссудатом заразных поражений). Больные в латентном 
и третичном периодах практически не заразны. Распространению фрамбезии 
способствуют скученность населения и его низкий санитарно-гигиенический уровень 
жизни. Наиболее часто болеют дети в возрасте 4-14 лет. Возможна передача инфекции 
посредством вещей (белье, посуда), находящихся в общем пользовании. В последние годы 
доказана роль некоторых насекомых (мухи рода Hippelates) в переносе инфекции. 
Представляет интерес обнаружение схожего трепонематоза у обезьян, что может 
объяснить наличие резервуара инфекции, поражающей человека, среди животных в ряде 
тропических стран. 
Патогенез. Локальное размножение возбудителя в месте внедрения, последующая 
диссеминация инфекции и скопление возбудителя в тканях-мишенях с развитием 
пролиферативных изменений, вызванных ответом иммунной системы организма пациента 
по типу реакции гиперчувствительности замедленного типа.  
Течение заболевания 
Инкубационный период –3-4 недели. 
Первичный период – до 0,5 года. 
Вторичный период – 1,5-2 года, характеризуется цикличной сменой активных 
проявлений и латентных (скрытых) периодов болезни. На протяжении всего вторичного 
периода (1,5-2 года) может наблюдаться 2-3 клинических рецидива, наступающих после 
латентных периодов. У многих больных заболевание на этом завершается. 
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Третичный период – возникает у 10-30% не лечившихся больных через 7-15-25 лет 
на фоне длительного латентного периода, наступившего после завершения вторичной 
стадии заболевания. 
Первичный период начинается с язвенного образования – пианического шанкра, 
локализующегося в 95% случаев на нижних конечностях. В редких случаях шанкр 
появляется на лице, верхних конечностях, иногда на наружных половых органах. Вначале 
это округлая папула розового цвета, которая в течение 1-2 суток эрозируется, а затем 
изъязвляется. Развившийся пианический шанкр – это округлая или овальная язва мясо-
красного цвета, безболезненная при пальпации. В отличие от сифилитического шанкра в 
основании пианического шанкра не определяется уплотнения. Поверхность язвы обычно 
покрыта тонкой корочкой либо пленкой в виде папиросной бумаги, напоминающей 
пленку при дифтерии. В отличие от сифилитического пианический шанкр может 
сопровождаться зудом. За счет периферического роста шанкр постепенно увеличивается в 
размерах, достигая 5 см и более в диаметре. Дно язвы покрывается вегетациями и 
папилломатозными разрастаниями, напоминающими малину. Отсюда название 
заболевания «фрамбезия» – от франц. framboise – малина. Слово «явс» на Корсике также 
означает дикую, горную малину. Иногда вокруг первичного аффекта появляются мелкие 
папулы-отсевы. Пианический шанкр, как и сифилитический, сопровождается регионар-
ным лимфаденитом. Лимфатические узлы плотноэластической консистенции, безбо-
лезненны, не спаяны между собой и с окружающими тканями, не абсцедируют и не 
вскрываются. Через 2-6 мес. шанкр рубцуется. На его месте остается атрофический 
депигментированный рубец, окруженный по периферии гиперпигментированным 
венчиком. 
В сыворотке раздраженного шанкра (reitz-serum) обнаруживается большое число 
трепонем. 
Первичный период обычно не сопровождается общими симптомами, хотя иногда 
может повышаться температура тела, и развиваться астеническое состояние. 
Вторичный период начинается после заживления первичного аффекта, в среднем 
через 2-4 мес. после начала заболевания. Указанные сроки являются условными, так как 
проявления вторичного периода могут наблюдаться при незарубцевавшемся первичном 
аффекте либо по истечении нескольких месяцев с момента заражения. Общее состояние 
больных обычно не страдает, хотя в отдельных случаях возможны головные боли, 
астения, ревматоидные боли в костях, суставах, температурная реакция. Проявления 
вторичного периода полиморфны; наиболее характерными являются папилломатозные, 
вегетирующие высыпания – пианомы (фрамбезиомы). Пианома начинается с везикуло-
пустулы, на дне которой развиваются вегетации, папилломатозные разрастания, 
напоминающие малину. Отдельная пианома представляет собой вегетирующее розовое 
образование мягкой консистенции, она безболезненна, ее поверхность покрыта 
геморрагическим экссудатом либо геморрагической корочкой. Количество пианом может 
быть различным – от единичных высыпаний до нескольких сотен. Излюбленная 
локализация пианом – кожа волосистой части головы, кожные складки и зоны вокруг 
естественных отверстий. Иногда пианомы группируются, образуя различные фигуры, 
кольца, дуги. 
При локализации высыпаний на ладонях и подошвах формируются участки 
гиперкератоза, напоминающие псориаз, точечную форму ладонно-подошвенной 
кератодермии, кратерообразные омозолелости. Характерно, что между высыпаниями 
сохраняется видимо не пораженная кожа. Образующиеся глубокие трещины на участках 
гиперкератоза причиняют болезненность при ходьбе. Поэтому больные стараются 
опираться на наружные поверхности стоп, что придает их походке своеобразный вид. 
Пианомы на слизистых оболочках встречаются редко, отсутствие таких высыпаний 
служит критерием при дифференциальной диагностике фрамбезии от сифилиса или 
беджеля; при последних слизистые оболочки поражаются довольно часто. Слизистые 
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оболочки при фрамбезии вовлекаются в процесс вторично в результате распространения 
кожных высыпаний с межъягодичной складки или кожи препуциального мешка. В 
пианомах, локализующихся как на коже, так и на слизистых оболочках, обнаруживается 
большое количество трепонем. 
Помимо пианом, при фрамбезии могут быть пятнистые, чаще 
депигментированные, пятнисто-сквамозные, мелкие папуллезные высыпания по типу 
фолликулярных или гиперкератотических папул. Эти высыпания получили названия 
«пианиды». Последние склонны к группировке, нередко образуя фигурные кольцевидные 
высыпания. Эти сыпи не изъязвляются, не мацерируются; они сухие и имеют 
питириазиформный, псориазиформный или лихеноидный характер. Сходство с псориазом 
усиливается при локализации таких высыпаний по типу узловатой эритемы на коже 
разгибательной поверхности голеней. Пианиды могут наблюдаться одновременно с 
пианомами либо существовать изолированно. В ряде случаев пианиды принимают 
экссудативный характер, нагнаиваются, эрозируются, на их поверхности появляются 
папилломатозные разрастания, происходит их трансформация в пианомы. В пианидах 
редко обнаруживаются трепонемы; эти высыпания, как привило, не заразны. 
При вторичной фрамбезии могут развиваться оститы, периоститы, у детей – 
дактилиты. Клинически эти изменения характеризуются припухлостью, болезненностью, 
главным образом, трубчатых костей. Периостит и остит подтверждаются 
рентгенологически, причем остеопериостит большой берцовой кости клинически не 
отличается от «саблевидных голеней», наблюдаемых при сифилисе. Гипертрофия костей 
носа – гунду («большой нос») встречается редко. Этот симптом наблюдается 
исключительно у жителей Африки. Иногда обнаруживаются артриты, бурситы, синовиты. 
Костно-суставные проявления вторичного периода рецидивируют, однако в  итоге 
разрешаются бесследно.  
Поздние, или третичные, проявления развиваются сразу после вторичного периода 
либо через несколько лет по истечении латентного периода (при отсутствии лечения в 
течение 10 лет). Поздняя фрамбезия проявляется гуммозными поражениями и по 
клиническим проявлениям и тяжести течения соответствует третичному периоду 
сифилиса. Пианические гуммы протекают без выраженного воспаления кожи. 
Образовавшиеся язвы имеют округлую или полициклическую форму с инфильтри-
рованными краями. Заживление язв происходит медленно, с образованием больших 
рубцовых поверхностей. В ряде случаев глубокие язвы вызывают фагеденизацию. 
В третичном периоде иногда развиваются ладонно-подошвенные кератодермии. В 
отличие от кератодермии вторичного периода при третичном пиане гиперкератоз более 
массивный и глубокий. В дальнейшем на месте кератодермии развивается стойкая де- или 
гиперпигментация, иногда незначительная атрофия кожи. 
В отличие от раннего периода костно-суставные изменения при поздней фрамбезии 
становятся необратимыми. При локализации гуммозного процесса центрофациально 
разрушению подвергаются кости носа, твердое небо и близлежащие мягкие ткани. Этот 
характерный для пиана симптом называется «гангоза». Остеопериостит костей голеней 
сопровождается секвестрацией костной ткани и уродующей деформацией голеней  
(«саблевидные голени»). В отличие от полидактилита при ранних стадиях фрамбезии в 
третичном периоде развивается деформирующий монодактилит. Как и при сифилисе, в 
позднем периоде может наблюдаться синдром Лутца-Жансельма: наличие уплотненных 
опухолевидных образований размером от горошины до мандарина, локализующихся 
обычно в области разгибательных поверхностей локтевых и коленных суставов. В 
отличие от сифилиса в этом периоде не наблюдается поражение внутренних органов и 
отсутствуют врожденные формы заболевания. 
Диагноз. При постановке диагноза учитывают характерную клиническую картину 
болезни: экстрагенитальная локализация пианического шанкра, сопутствующий 
лимфаденит (первичный период); пианомы, пианиды, остеопериоститы, гунду 
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(мутилирующий ринофарингит), полидактилиты (вторичная, или ранняя, фрамбезия); 
деформирующие костно-суставные изменения, «саблевидные голени», гуммозные, 
бугорковые высыпания, отсутствие висцеральных поражений (третичный период, или 
поздняя фрамбезия). Лабораторная диагностика фрамбезии не отличается от таковой при 
сифилисе (обнаружение трепонем в темном поле, положительные серологические реакции 
на сифилис).  
При гистологическом исследовании первичного аффекта выявляются акантоз, 
папилломатоз, интраэпидермальное скопление нейтрофилов в виде микроабсцессов. В 
дерме обнаруживаются плазматические клетки, встречаются эозинофилы, нейтрофилы, 
лимфоциты, гистиоциты и фибробласты. В отличие от сифилиса при пиане не бывает 
эндоваскулита.  
Гистопатология пианом существенно не отличается от сифилитических широких 
кондилом, также как гуммозные и язвенные поражения. 
Дифференциальный диагноз. Фрамбезию необходимо дифференцировать прежде 
всего от других трепонематозов: сифилиса, беджеля и пинты, а также от кожного 
лейшманиоза, бластомикоза, тропических язв, гранулематоза Вегенера, срединно-лицевой 
гранулемы, лепры, бартонеллеза, ладонно-подошвенных кератодермий, различных 
дерматозов, сопровождающихся депигментированными, гиперпигментированными, 
папулезными, папилломатозными высыпаниями. 
Лечение. Масштаб охвата лечением населения основывается на распространённости 
клинически активной Фрамбезии (табл. 24). Лишь одновременное лечение лиц, находящихся 
в инкубационном и латентном периодах болезни, даёт возможность ликвидировать резервуар 
инфекции. Для выработки правильной тактики лечения существенное значение имеет 
оценка общей распространённости фрамбезии во всей популяции. В изолированных и отда-
лённых местностях вполне уместно поголовное массовое лечение, даже если 
распространённость активной Фрамбезии не достигает 10% (пенициллин – наименее дорогой 
препарат для массового лечения). Контактирующими лицами считают тех, кто имеет 
частые, прямые контакты с больным активной формой фрамбезии. Принято считать, что у 
таких лиц имеет место либо инкубационный период, либо латентная стадия фрамбезии.   
     
  Таблица 24 -Лечебная тактика в отношении фрамбезии [ВОЗ, 1986]      
Распространенность фрамбезии в 
популяции 
Рекомендуемое лечение 
Высокая – свыше 10% 
(гиперэндемическая) 
Назначают бензатинбензилпенициллин 
всему населению (поголовное массовое 
лечение – ПМЛ). 
Средняя – свыше 5-9% 
(мезоэндемическая) 
Бензатинбензилпенициллином лечат всех 
активных больных, всех детей моложе 15 
лет и лиц, несомненно, контактирующих с 
заразными больными (массовое лечение 
подростков – МЛП). 
Низкая – менее 5% (гипоэндемическая) Бензатинбензилпенициллин назначают  
всем активным больным, а также всем 
членам семей заразных больных и другим 
лицам, находящимся с ними в тесном 
контакте (избирательное массовое лечение – 
ИМЛ). 
 
В полевых и амбулаторных условиях назначают пролонгированный антибиотик 
бензатинбензилпенициллин (ББП) в дозе 2 400 000 ЕД для взрослых и 600 000 – 1 200 000 
ЕД для детей – одна инъекция. В стационаре предпочтительно проводить терапию 
водорастворимым пенициллином по 1 000 000 ЕД в сутки; на курс 6 000 000 ЕД. При 
непереносимости пенициллинов используют антибиотики тетрациклинового ряда и 
эритромицин по 500 мг 4 раза в день, курс лечения не менее 15 дней. 
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Детям 8-15 лет назначают половинную дозу тетрациклина или эритромицина; детям 
до 8 лет  назначают только эритромицин в дозах, учитывая массу тела и возраст: 
• 1-3 лет – по 0,4 г в сутки; 
• 3-6 лет – от 0,5 до 0,75 г; 
• 6-8 лет – по 0,75 г; 
• 8-12 лет – до 1 г в сутки. 
Препарат следует назначать малыми дозами каждые 4-6 часов не менее 15 дней. 
Не рекомендуется назначать тетрациклин беременным женщинам, так как он 
вызывает почечные и костные осложнения у матери и плода. 
Контактирующим лицам ББП вводят однократно внутримышечно в верхний 
квадрант ягодицы в дозе 1 200 000 ЕД для всех лиц старше 10 лет и в дозе 600 000 ЕД для 
лиц моложе 10 лет. 
Профилактика фрамбезии, как и других тропических трепонематозов, заключается 
в улучшении жилищных, санитарно-гигиенических условий, ранней диагностике и 
лечении больных, профилактическом лечении детей, бывших в контакте с больными. 
 
БЕДЖЕЛЬ 
Беджель (эндемический сифилис, арабский сифилис) – хроническая инфекционная 
болезнь, встречающаяся главным образом среди детей и проявляющаяся эритематозно-
папулёзными высыпаниями на коже, поражением слизистых оболочек, костей, суставов и 
хрящей.  
Этиология. Возбудитель заболевания – Treponema pallidum типа М (bejel) (тип S 
бледной трепонемы считается возбудителем сифилиса). Инфекция передается при 
непосредственном (неполовом) контакте с больным, а также через предметы, которыми 
пользуются и больные (посуда общего пользования, постельное белье и пр.). 
Распространению заболевания способствует низкий санитарно-гигиенический уровень 
населения, особенно некоторых кочевых племен. 
Резервуар инфекции – дети в возрасте от 2 до 15 лет, а также больные в латентном 
периоде. 
Эпидемиология. Заболевание передается преимущественно контактно-бытовым 
путем, особенно у детей. Этому способствует низкая санитарная культура, теснота 
жилищ, питье из одной посуды, ритуальные омовения.  
Непрямой путь заражения – через инфицированную посуду для питья; прямой – 
через пальцы, загрязненные слюной, содержащей трепонемы. Взрослые чаще всего 
заражаются от своих детей. Переносчиком заболевания могут быть и мухи. 
Течение заболевания 
Инкубационный период – от 3 недель до 3 месяцев. 
Мимолетные проявления (проходят незаметно) – 1 месяц. 
Ранний период – от 1 месяца до 1 года. 
Иногда латентный период  (1-5 лет). 
Поздний период – после 1 года. 
Клиническая картина. Проявления беджеля напоминают клинические проявления 
сифилиса, но в отличие от последнего при беджеле отсутствуют первичные, висцеральные 
проявления и врожденная форма заболевания. Различают мимолетные, ранние и поздние 
симптомы беджеля.  
Мимолетные проявления – на слизистой полости рта могут появляться пятна, 
неглубокие малоболезненные язвы, иногда стоматит и трещины в углах рта. Через 
несколько недель эти клинические проявления исчезают и часто остаются 
незамеченными. 
Ранний период начинается сразу после инкубационного, длящегося от нескольких 
недель до 3 мес. Минуя мимолетные (обычно незамеченные) первичные проявления, 
появляются папулезные высыпания типа эрозивных папул и широких кондилом, 
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локализующихся главным образом на слизистой оболочке рта, половых органов, вокруг 
заднего прохода. Высыпания на слизистых оболочках представлены округлыми или 
овальными, легко кровоточащими эрозиями. Постепенно в основании и по краям эрозий 
формируется мягкий инфильтрат, сами эрозии покрываются сероватой пленкой. Иногда 
на эрозиях развиваются папилломатозные вегетирующие разрастания. Высыпания могут 
локализоваться также в межъягодичной складке, венечной борозде, комиссурах больших 
и малых половых губ, на промежности. Сыпь нередко носит характер кондиломатозных 
разрастаний. В складках подмышечных, паховых, локтевых, подколенных областей 
поражение может быть в виде папилломатозных разрастаний. 
Иногда кожные высыпания эритемато-везикулезного характера имеют вид дуг, колец 
напоминают микотические поражения гладкой кожи, мигрирующую эритему. Все ранние 
проявления беджеля заразные, в высыпаниях содержится большое количество бледных 
трепонем. Помимо высыпаний на слизистых оболочках и коже, при раннем беджеле могут 
наблюдаться остеиты, остеопериоститы. Наиболее часто поражаются длинные трубчатые 
кости голеней и предплечий. Как и при раннем пиане, костная симптоматика раннего 
беджеля разрешается бесследно, без деструктивных изменений и рубцевания. Общее 
состояние при раннем беджеле не страдает, патологических изменений в 
цереброспинальной жидкости не обнаруживается. 
Диагноз. Ранний беджель диагностируют на основании приведенных ранее 
клинических проявлений заболевания, обнаружения бледных трепонем и положительных 
серологических реакций на сифилис, которые позитивны  при раннем беджеле в 100% 
случаев. 
Поздний беджель проявляется обычно через несколько лет после начала 
заболевания. Латентный период длительный, единственным проявлением его являются 
положительные серологические реакции. Симптомы позднего беджеля не отличаются от 
симптомов третичного сифилиса. В этот период могут наблюдаться бугорковые и 
гуммозные поражения. Особенностью бугорковых высыпаний можно считать наличие 
псориазиформного гиперкератоза на поверхности бугорков, маскирующего истинный 
характер эффлоресценций. Поставить правильный диагноз помогают положительные 
серологические реакции и наличие других клинических проявлений беджеля. При 
позднем беджеле могут наблюдаться остеиты, периоститы, гуммозное поражение костной 
ткани, сопровождающееся их деструкцией. Как и у больных фрамбезией, в этот период 
могут развиться околосуставные узловатости, участки де- и гиперпигментации кожи. 
Необходимо иметь в виду, что при беджеле не поражаются нервная и сердечно-сосудистая 
системы, а также не встречается врожденных форм заболевания. Диагноз позднего 
беджеля ставят на основании описанной симптоматики и положительных серологических 
реакций на сифилис. 
Лечение беджеля такое же, как и пиана. 
  
ПИНТА 
Хронический невенерический трепонематоз (эндемический обесцвечивающий 
трепонематоз, карате), характеризующийся эритематозно-сквамозными пятнами, склонными к 
гиперпигментации,  затем их депигментации  и  полиаденитом.  Заболевание характерно для 
жителей стран Латинской Америки. 
Этиология. Заболевание вызывает Treponema carateum, морфологически и 
иммунологически сходной с другими трепонемами. Заражение происходит как при 
непосредственном контакте с больными, так и через насекомых, которые могут быть 
переносчиками этой инфекции. Это подтверждается тем, что пинта чаще встречается у 
населения, живущего по берегам рек, в водах которых размножаются личинки насекомых. 
В этих районах пинта поражает одинаково часто как взрослых, так и детей, в то время как 
в других регионах чаще болеют дети.  
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Резервуар инфекции – больные в возрасте 15-30 лет со стойкими специфическими 
поражениями кожи. 
Эпидемиология. Непосредственный прямой контакт; «поражение-кожа», а также 
пользование общей постелью, полотенцем, посудой. 
Течение заболевания 
Инкубационный период – 2-3 недели. 
Первичный период – до полугода. 
Вторичный период – до 3 лет. 
Третичный период –  наступает после 3-х лет, может длиться несколько десятилетий. 
Клиническая картина 
Первичный период – появляются единичные папулы или эритематозно-сквамозные 
бляшки на открытых участках тела, беспокоит умеренный зуд. 
Вторичный период – возникают распространенные зудящие папулы и бляшки 
(идентичные начальным), эритематозно-сквамозные пятна (пинтиды). Они имитируют 
трихофитию, псориаз, экзематиды. Со временем их цвет меняется и становится медно-
красным, лиловым, голубоватым, фиолетовым, синюшным, свинцово-серым, серовато-
белым. 
Третичный период – появляется гиперпигментация, язвы не образуются. Далее 
наступает ахромия (прогрессирующая депигментация гиперхромных пятен и других 
элементов); шелушение пятен, папул, бляшек уменьшается и исчезает. 
Иногда возникает гиперкератоз ладоней и подошв, увеличение лимфоузлов; 
возможно развитие  очагов атрофии кожи («псевдоатрофия»). Общее состояние пациентов 
не страдает. 
Диагноз. При постановке диагноза пинты основываются на клинических данных с 
учетом эпидемиологических особенностей и результатов серологического обследования. 
В соскобах кожи, взятых с пинтидов, иногда обнаруживают трепонемы. Последние также 
могут быть выявлены при гистологическом исследовании кожи в ростковом 
(мальпигиевом) слое эпидермиса (окраска серебрением). Возможно обнаружение 
возбудителя в пунктатах лимфатических узлов. Общепринятые серологические реакции, 
как и на венерический сифилис, положительные. 
Лечение пинты проводят в соответствии с рекомендациями ВОЗ, применяемых при 
эндемических трепонематозах (см. лечение фрамбезии). Применяют бензатинбензил-
пенициллин, эритромицин и другие антибиотики.  
Под влиянием антибиотикотерапии происходит медленное регрессирование 
гиперхромных или гипохромных розоватых пятен; на ахромичные пятна проводимая 
терапия не оказывает почти никакого влияния. 
Профилактические мероприятия сводятся к выявлению и лечению больных и лиц, 
находящихся с ними в тесном контакте. 
Прогноз при этом заболевании благоприятный, возможны косметические дефекты в 
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